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Tagung 


der 


Mitteldeutschen Psychlaler und Neurologen 


am Sonntag, den 1.November 1925, vormittags 9 Uhr, 
in der Psychiatrischen und Nervenklinik 


der Universität Jena, 
Oberer Philosophenweg Nr. 3 


Anmeldungen zu Vorträgen bis spätestens 15, September 1925 an 
Herrn Professor Dr. Berger, Direktor der Psychiatrischen und 
Nervenklinik, Jena, Oberer Philosophenweg Nr. 3, erbeten. 


(Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universität München [Direktor: 
Geh. Medizinalrat Prof. Dr. Bumke].) 


Über eine eigentümliche Form psychischer Entwicklungs- 
hemmung mit Beziehung zur Athetose oder zur 
frühkindlichen Motorik. 


Von 
Privatdozent Dr. August Bostroem, 
Oberarzt der Klinik. | 
(Eingegangen am 5. Juni 1925.) 


Bei angeborenen oder früh erworbenen Defektzuständen wird im 
allgemeinen die Urteilsschwäche als das wesentlichste Symptom ange- 
sehen. Gelegentlich aber können ein gutes Gedächtnis und eine ge- 
wisse sprachliche Gewandtheit über intellektuelle Ausfälle geringeren 
Grades hinwegtäuschen und so in den Formen des sog. höheren Blöd- 
sinns die Urteilsschwäche scheinbar kompensieren. 

Umgekehrt gibt es m. E. auch Fälle, bei denen z. B. eine Sprach- 
störung, vielleicht auch motorische oder affektive Eigentümlichkeiten 
die Kranken an der vollen Verwertung ihrer vorhandenen intellektuellen 
Fähigkeiten hindern, sie also schwachsinniger erscheinen lassen, als sie 
es de facto sind. 

In der letzten Zeit konnte ich einige derartige Kranke beobachten; 
ihre Schulleistungen waren meist befriedigend, auch die Intelligenzprüf- 
ungen ergaben zur Zeit der Untersuchungen ganz gute Resultate; trotz- 
dem kamen die Leute im Leben nicht recht fort, machten überall den 
Eindruck schwachsinniger Menschen. Bei ihnen war offenbar die Anwen- 
dung ihrer intellektuellen Fähigkeiten wegen ihrer affektiven Abwegig- 
keiten unmöglich. — Gewisse übereinstimmende Züge des Gemütslebens 
scheinen mir die Zusammenfassung dieser Fälle zu einer klinischen Unter- 
gruppe zu rechtfertigen. Es kommt noch hinzu, daß alle Kranken ge-. 
meinsame somatische Merkmale aufweisen, die einerseits Beziehungen 
zur Äthetose vermuten lassen, vielleicht aber auch lediglich als ein Zu- 
rückbleiben in der motorischen Entwicklung aufzufassen sind. Die 
Verwandtschaft mit der Athetose erscheint mir deshalb besonders be- 
merkenswert, weil auch Kranke mit reiner idiopathischer Athetose 
meist für schwachsinniger gehalten werden, als sie es in Wirklichkeit 
sind. Der Fall, von dem ich ausgehe, zeigt die Verwandtschaft zur 
Athetose double am deutlichsten: 
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Beob:'1: H. S., 37 Jahre. Eltern gesund, ein Bruder soll als Kind Veitstanz 
- "gehabt halen, Pat. selbst habe schon als Schuljunge immer eine große Unruhe in 
‘den Muskein gezeigt, sei zappelig gewesen, er konnte aber, wenn er wollte, sich 
auch ruhig verhalten. In der Schule hat er gut gelernt, ist danach Fleischer ge- 
worden. 1907—1910 hat er aktiv gedient, anscheinend ohne besonders aufzu- 
fallen. 1914 ist er ins Feld gekommen. 1915 sei er mit dem Pferd in einen Sumpf 
geraten, habe sich nur mit Mühe wieder herausarbeiten können. Danach krank, 
anscheinend Rheumatismus. 1917 verschüttet, habe danach für 14 Tage die 
Sprache verloren und gezittert. Er klagt darüber, daß er nicht gehen könne, ohne 
ins Laufen zu kommen, außerdem habe er einen Sprachfehler. Während der Mi- 
litärzeit ist er einmal kriegsgerichtlich wegen falscher Beschuldigung eines Kame- 
raden, ein andermal wegen eigenmächtiger Entfernung von der Truppe in Anklage 
versetzt worden; beide Male wurde er exkulpiert. 

Befund: Körperlich o B., Pupillen, Augenhintergrund, Augenbewegungen in 
Ordnung. Facialis bei gewöhnlicher Innervation o. B., Pat. ist jedoch nicht in der 
Lage, ein Auge isoliert zu schließen oder einen Mundwinkel allein nach der Seite 
zu verziehen. Sprache häsitierend; oft verschluckt er Worte, überstürzt sich ge- 
legentlich, schwierige Artikulationen - geschehen unsauber, dabei zahlreiche Mit- 
bewegungen im Gesicht. Zunge etwas dick, Bewegungen normal. Reflexe o. B., 
nicht besonders lebhaft. Beim Bestreichen der Fußsohlen zunächst Plantarbewe- 
gungen, dann aber langsame Dorsalflexion der großen Zehe. Auch bei anderen 
Reizen, z. B. Druck auf den Fuß, Kneifen im Bereich des Beines, tritt diese 
Dorsalflexion auf. Man beobachtet das gleiche Phänomen auch, wenn der 
Kranke sich anstrengt. Dagegen unterbleibt die Zehenbewegung gelegentlich 
beim Bestreichen der Fußsohle, besonders dann, wenn man das Bein in Knie und 
Hüfte gebeugt hält. 

Bei allen Bewegungen kommt es zu unregelmäßigen Mitbewegungen, die eine 
auffallende körperliche Unruhe bewirken. Beim Gehen wird der rechte Arm et- 
was nach hinten weggestreckt, die Finger spreizen sich, der Arm behält diese Stel- 
lung bei, bis die Gehbewegung aufhört. Wenn der Kranke z. B. ins Bett steigt, 
überstreckt sich gelegentlich die rechte Hand. Dieselbe etwas bizarre Mitbewegung 
beobachtet man, wenn man den Kranken mit der Hand einen Druck ausüben 
läßt. Auch in der linken Hand findet man ähnliche Mitbewegungen, jedoch nicht 
so ausgesprochen wie rechts. Der Kranke geht täppisch, klatscht dabei mit den 
Fußsohlen auf den Boden und gerät nach wenigen Schritten in ein unbehilfliches, 
tapsiges Laufen, fängt dabei an zu lachen und läßt sich grinsend mit vorgestreckten 
Händen gegen die Wand oder die Tür fallen. 


Psychisch: Örtlich, zeitlich und über seine Person vollkommen orientiert. 
Eigentümlich verschlagener Gesichtsausdruck, heitere läppische Euphorie, offen- 
bar gehobenes Selbstgefühl, clownhaftes Wesen, sagt jeden Satz 2—3 mal, breites 
Grinsen bei allen seinen Äußerungen, redet unklar und verantwortungslos in den 
Tag hinein. Er faßt alles scherzhaft auf, ist zu keiner ernsten Antwort zu bringen. 
Darunter leidet naturgemäß die Feststellung seiner Urteilsfähigkeit und seines 
Kenntnisbesitzes, z. B. 12 mal 24: er rechnet erst richtig 10Omal 24 = 240, 2mal 
24 = 48, ein anderer Patient redet dazwischen: „300“, er wendet sich sofort ab- 
gelenkt an diesen: „Unsinn. du Dummkopf, das ist doch nicht 300°, versucht 
scheinbar weiterzurechnen und sagt plötzlich: ‚‚2000° und lacht dabei. Er kommt 
auch sonst immer wieder mit albernen Antworten, spricht plötzlich von Heiraten, 
könne eine Frau gut ernähren, habe ein reiches Mädel hier. Wenn er keine Stelle 
als Fleischer bekommt, wird er Chauffeur usw. Im Laufe fortgesetzter Unter- 
suchungen läßt sich jedoch nachweisen, daß grobe Intelligenzdefekte nicht vor- 
handen sind. 
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Epikrise: 

Auf neurologischem Gebiet finden wir hier Zeichen, die an Athetose 
erinnern, vor allem die verstärkte Neigung zu Mitbewegungen: Bei 
allen Manipulationen der rechten Hand wird auch die linke mitinner- 
viert, isolierte Bewegungen sind schwerer möglich als normal, z. B. kann 
er ein Auge nicht allein schließen. Auch feinere Bewegungen mit den 
Fingern gehen gewöhnlich schlecht. Beim Gehen spreizt sich der eine 
Arm vom Körper ab. Auffallend sind auch die Mitbewegungen beim 
Sprechen; durch sie wird eine eigenartige Sprachstörung hervorgerufen. 
Die Dorsalflexion der großen Zehe ist sehr wahrscheinlich auch als eine 
athetotische Mitbewegung (Pseudobabinski) aufzufassen; denn sie tritt 
nicht nur bei dem Bestreichen der Fußsohle auf, sondern auch bei ande- 
ren Reizen und bei angestrengten Innervationen; außerdem fehlen alle 
sonstigen Zeichen einer Pyramidenstörung. 

Psychisch fällt vor allem sein naives Selbstbewußtsein und eine leere 
Gesprächigkeit, sowie sein ungeniert albernes Benehmen auf. Dieses 
Selbstgefühl sowie seine Art, nie etwas ernst zu nehmen, verursacht 
bei ihm eine Neigung zu schnodderigen Bemerkungen, zum Witzeln 
oder doch zu witzig anmutenden Antworten. Durch seine ungeschickte, 
tölpelhafte Motorik kommt oft eine clownhafte Wirkung zustande. Zu- 
nächst wird man an Pseudodemenz erinnert, weil seine unrichtigen Ant- 
worten wie beabsichtigte Verkehrtheiten aussehen. Angesichts seiner 
affektiven Einstellung wird man diese Vermutung jedoch rasch fallen 
lassen. Gelingt es, ihn zu ernster Einstellung zu bringen, so gibt er oft 
durchaus zutreffende, ja gelegentlich schlagfertige Antworten. ; eine 
eigentliche Imbecillität kann man daher mit Sicherheit ausschließen. 
Der Eindruck der Beschränktheit kommt offenbar im wesentlichen 
durch sein eigentümliches affektives Verhalten zustande, besonders da- 
durch, daß er nichts ernst nehmen kann. Bezeichnend für sein affek- 
tives Verhalten ist weiter, daß er sich nicht selten in liebloser Weise 
über Mitpatienten lustig macht; er hat vor nichts Respekt, macht 
über alles läppische Bemerkungen mit breitem Grinsen; anfangs wirkt 
er dadurch auf andere vielleicht erheiternd, sehr bald aber überwiegt 
der Eindruck des Unproduktiv-Einfältigen einer verschmitzt-durch- 
triebenen Persönlichkeit. 

Beob.2. F. A., geb. 1896. Der Vater war Potator, er selbst jüngstes Kind, 
zahlreiche Kinderkrankheiten. In der Kindheit angeblich Krämpfe. In der Schule 
mäßig gelernt, einmal in der Volksschule sitzen geblieben, habe nachher das 
Drechslerhandwerk gelernt, habe von der Mutter viele Schläge bekommen. Über 
die nächste Zeit ist keine sichere Auskunft zu bekommen. Er hat jedenfalls schon 
vor seinem Eintritt zum Heeresdienst gewisse psychische Auffälligkeiten geboten. 
War oft aufgeregt, benahm sich zuweilen wie ein Hanswurst. Am 23. IX. 1914 


eingezogen. Ende Dezember 1914 kam er an die Front, führte sich wenig gut. 
Machte einen täppischen, unfertigen Eindruck. Bei einer Felddienstübung schoß 
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er mit scharfen Patronen auf die Kameraden. Er habe sich einen Spaß machen 
wollen, erklärte er, als er zur Rede gestellt wurde. Die Truppenärzte hielten ihn 
für minderwertig, schwachsinnig. Er war unrein, ließ Urin in die Hose, Mahnungen 
und Bestrafungen halfen nichts. Auch im Lazarett, wo er Februar 1915 wegen 
Darmerkrankung aufgenommen wurde, machte er den Eindruck eines Schwach- 
sinnigen. Er wurde am 17. II. 1915 in Douai Herrn Professor Kleist zur Unter- 
suchung vorgeführt, der ihn für in mäßigem Grade schwachsinnig hielt. Er sollte 
deswegen als unbrauchbar in die Heimat entlassen werden; auf der Sammelstelle 
hielt man ihn zunächst zurück. Der dortige Arzt trug Bedenken, ihn ohne weiteres 
in die Heimat zu befördern, „weil F. wohl etwas dumm, aber nicht ausgesprochen 
schwachsinnig sei“. Er kam dann offenbar doch nach Hause, wurde aber wieder 
ins Feld geschickt. Bei der Truppe fiel er auch bald erneut auf; er benahm sich 
beim ersten Gefecht eigentümlich kindisch ängstlich, fürchtete sich nicht etwa 
vor dem feindlichen Feuer, sondern vor Gespenstern. Um sich eine dienstliche 
Erleichterung zu verschaffen, behauptete er einmal, sein Bruder sei gefallen. Wegen 
gewisser Unwahrscheinlichkeiten seiner Darstellung wurde nachgeforscht, und als 
er wegen seiner Lüge zur Rechenschaft gezogen wurde, antwortete er dem Oberst: 
„er rede immer so saudumm daher‘. Nie ging er auch jetzt auf die Latrine, son- 
dern beschmutzte immer die Hose. Als man einmal deswegen an sein Ehrgefühl 
appellierte, meinte er grinsend, er besitze keines. Oktober 1915 wurde er von Herrn 
Dr. Kahn-München im Felde eingehend untersucht und für schwachsinnig gehalten. 
Der Bataillonskommandeur zweifelte, ob die Diagnose Imbecillität aufrechterhalten 
werden könne, und auch der Regimentskommandeur schreibt von ihm: ‚Wenn er 
möchte, könnte er gute Leistungen erzielen. Ich glaube, daß er sich ins Fäustchen 
lacht. Hat sich kürzlich freiwillig gemeldet und dabei gute Auffassung und Ernst 
gezeigt.“ Er kam schließlich in Lazarettbehandlung wegen Ohrenleidens, und auch 
hier wurde man auf sein merkwürdiges, an Schwachsinn erinnerndes Verhalten auf- 
merksam. Zuweilen äußerte er ganz kindisch-phantastische Ideen, er habe ein 
Flugzeug erfunden, mit dessen Hilfe er den französischen Generalstab gefangen 
nehmen wolle. Ein andermal hielt er einen Patienten des Lazaretts für einen 
Russen und fürchtete sich in kindlich-primitiver Weise vor ihm. Er kam in die 
Heimat und wurde in der Anstalt Haar beobachtet. Hier war er anscheinend 
ziemlich stumpf und affektlos. Sinnestäuschungen hatte er nie. Meist zeigte er 
eine sehr gehobene Stimmung mit anscheinend dementer Euphorie. Machte alberne 
Streiche, belästigte andere Kranke. Die sonderbaren Ideen, die er früher einmal 
geäußert hat, bestritt er oder schwächte sie dadurch ab, daß er sie als natürlich 
zu erklären versuchte, äußerte auch gelegentlich wieder Gedankengänge, die in 
gleicher Weise kindisch waren, elektrische Apparate wollte er erfinden, die ver- 
senkt werden sollten, um den Feinden zu schaden. Er wurde wegen ‚Dementia 
praecox“ als dienstuntauglich erachtet und entlassen. Auf körperlichem Gebiet 
war nichts Krankhaftes aufgefallen. Sichere Anhaltspunkte für eine charakte- 
ristische Denkstörung, Zerfahrenheit fanden sich nicht. Bei einer Nachunter- 
suchung am 4. VII. 1921 (Dr. Flamm) war er neugierig, ungeniert, redselig, zeigte 
eine sorglos leere Heiterkeit, machte sich über sich selbst lustig, dabei gemütlich 
stumpf, keine Sinnestäuschungen, lachte über seine früheren Ideen, habe nie an sie 
geglaubt. Bei einer späteren Untersuchung am 13.X. 1921 (Dr. Volk) freute er sich 
kindisch, daß die Fußballmannschaft, zu der er gehöre, heute besiegt werde. Eine 
weitere Nachuntersuchung 1923 (Dr. Weiler) stellte fest, daß er inzwischen nichts 
mehr gearbeitet habe, er läuft immer unruhig und planlos umher, ohne sich zu 
beschäftigen, äußerte, er wolle Komiker werden. 

Aus der Polizeiakte geht hervor. daß er unter dem Spitznamen „der närrische 
Toni" bekannt ist. Weiter ergibt sich, daß er seit 1918 eine ganze Reihe von Vor- 
strafen wegen Bettelns, Diebstahls, Landstreicherei und Arbeitsscheu hinter sich 
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hat. 1918 hat er einen Knaben, von dem er aus Versehen gestoßen war, in ganz 
annlosem Zorn angefallen und erheblich verletzt; er wurde damals exkulpiert. Im 
gleichen Jahre wurde auch ein Verfahren wegen Diebstahls ebenfalls infolge seiner 
Geistesschwäche eingestellt. 1919 Diebstahl einer Kleinigkeit; er habe Hunger 
gehabt und leide an Kleptomanie, entschuldigte er sich. 1922 wurde er dabei be- 
treten, wie er im Hemd über die Straße ging. Gibt an, er habe gebadet und seine 
vom Durchfall verunreinigten Kleider gewaschen. Dabei habe er seine Hose in 
der Isar verloren. Als man ihn auf das Ungebührliche seiner Handlung aufmerk- 
sam machte, erwiderte er, er wüßte nicht, was er sonst hätte machen sollen. 1922 
einmal wegen Bettels vorgeführt, erzählte er, er habe zuletzt ein halbes Jahr in 
einer Brauerei gearbeitet. Eine Nachfrage dort ergab, daß er nur einen Tag dort 
gewesen ist. Auf Vorhalt sagte er, diese Lüge habe er von seinem seligen Vater. 
Der habe stets ihm geraten, wenn er einmal verhaftet werden sollte, so müsse er 
saren, er sei ein halbes Jahr in Arbeit gewesen. Gelegentlich einer polizeilichen 
Vorführung wegen Bettelns äußerte er 1923: „Ich weiß nicht, weshalb ich arbeiten 
soll, nachdem ich doch Kriegsinvalide bin“, und dann: ‚Beschwerden, weshalb er 
nicht arbeiten könne, habe er nicht“. April 1924 begrüßte er einen Schutzmann 
auf der Straße durch stramme Haltung und Handanlegen an den unbedeckten 
Kopf. Eine Frage des Schutzmanns beantwortete er richtig, sagte aber immer 
dazu „Yes“. Oktober 1924 wird er beim Exhibitionieren betroffen. Er hat dabei 
auch Kinder unsittlich berührt. ‘Er wurde dem Bezirksarzt vorgeführt und der 
Klinik überwiesen. 

Untersuchungsbefund: Blöder Gesichtsausdruck, schlaffe Mimik. Neurologisch: 
Augenhintergrund i. O., Pupillen und Hirnnerven o. B. Es gelingt ihm auch, iso- 
lierte Bewegungen, einseitigen Augenschluß, Heben eines Mundwinkels zu er- 
zielen. Grobe Kraft überall gut, keine Ataxie, Reflexe sämtlich auslösbar, ohne 
besondere Lebhaftigkeit, nirgends Klonus. Keine Tonusanomalien. Dagegen findet 
sich Babinski auf beiden Seiten, auch Rossolimo ist meist positiv. Desgleichen 
Wadendruckphänomen und Oppenheim. Die Dorsalflexion der großen Zehe tritt 
zuweilen auch ohne Berührung der Fußsohle auf bei Gehbewegungen oder bei 
Anstrengungen. Strümpellsches Zeichen deutlich vorhanden, 


Wassermann in Blut und Liquor negativ, Nonne Phase I negativ, keine Lympho- 
cytose. i 

Psychisch fiel er vor allem durch sein dumm-läppisches Benehmen auf. An- 
geredet, lachte er breit grinsend. In seinem Verhalten anderen Leuten, auch den 
Ärzten gegenüber, ist er ohne jede Scheu, ungeniert, durch nichts eingeschüchtert. 
Tut und redet ohne Überlegung. Läßt sich durch nichts stören. Er befolgt Auf- 
forderungen meist mit einer gewissen Gutmütigkeit, aber ohne jeden Respekt, ohne 
jedes Gefühl für Distanz. 

Die Intelligenzprüfung ist deshalb erschwert, weil er die Neigung hat, alles ins 
Witzige zu verdrehen und dann auch deswegen, weil er vollkommen in den Tag 
hinein antwortet, Dinge erzählt, die ihm durch den Kopf gehen. Es ist ihm dabei 
vollkommen gleichgültig, ob seine Antworten zur Frage passen, ja, er scheint sich 
immer darüber zu freuen, wenn er etwas Verkehrtes sagt. Auf ein Mikroskop im 
Untersuchungszimmer aufmerksam gemacht, betrachtet er das lange. Auf die 
Frage, was das sei, meint er, zum Zählen der Stunden am Tage. Als er dann gefragt 
wird, womit man die Stunden denn zähle, meint er lachend, mit dem Thermo- 
meter. Alle Fragen beantwortet er sehr schnell, ohne Überlegung, und es kommt 
ihm anscheinend nicht darauf an, ob die Antwort einen Sinn hat, und ob sie richtig 
ist. Wenn er eine Antwort nicht weiß, spricht er irgend etwas, was ihm gerade 
einfällt. Er ist dabei leicht ablenkbar, überhört ganze Fragen, gibt sich bei der 
Erledigung einfacher Aufträge keine Mühe, führt sie uninteressiert, langsam. 
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unter Umständen falsch aus, hält gelegentlich mitten in der Aufgabe inne, 
setzt sich dann wohlgefällig mit dumm-zufriedenem Gesicht hin, ausgesprochen 
träge, uninteressiert, ohne jede Spontaneität. Wenn er vorgesprochene Sätze 
wiederholen soll, fügt er immer etwas hinzu. Rechnen geht schlecht, jedoch 
läßt sich schwer annehmen, daß der Kranke wirklich nicht rechnen kann, weil er 
immer sehr schnell ganz willkürliche Zahlen als Resultat angibt: 11 mal 12 = 1 Bil- 
lion, 5mal 5 = 50, dazwischen kommen wieder richtige Ergebnisse. Weitere Unter- 
suchungen ergeben, daß er ein ganz gutes Schulwissen hat, daß er vor allen Dingen 
auch in Geographie und Geschichte über die landläufigen Kenntnisse verfügt. 

Es ist bei dieser Sachlage außerordentlich schwer, sich über seine Urteils- 
fähigkeit ein Bild zu machen; grobe Ausfälle lassen sich bei der Intelligenzprüfung 
jedenfalls nicht nachweisen. 

Seine Antworten erinnern viel an Pseudodemenz; daß es sich aber nicht um 
eine solche handelt, ergibt sich schon daraus, daß er gelegentlich mit derselben grin- 
senden Miene auch richtige Antworten gibt. Ferner paßt die ewig alberne Heiter- 
keit, mit der alle seine Äußerungen erfolgen, nicht zum Bilde einer Pseudodemenz. 
Man hat den Eindruck, daß er sich über seine verkehrten Antworten freut, gewisser- 
maßen um seine Zuhörer zu erheitern oder ihnen einen Schabernack zu spielen. 

Sprachlich zeigt er keine Zerfahrenheit; Sinnestäuschungen und Wahnideen 
fehlen. In seinem Benehmen ist er meistens sehr unmanierlich, ungeniert und 
gab sich zunächst nicht die geringste Mühe, seiner Unreinlichkeit Herr zu werden, 
ließ Kot und Urin unter Umständen auch im Stehen, selbst wenn er nur wenige 
Schritte vom Abort entfernt war, unter sich gehen. Allmählich gelang es jedoch, 
ihn an eine geordnete Verrichtung seiner Bedürfnisse zu gewöhnen. Seine Stim- 
mung ist meist euphorisch mit deutlich läppisch-kindischem Verhalten. Dabei 
findet sich eine gewisse Gutmütigkeit. Er sitzt meist stumpf herum. Er knüpft 
keine Gespräche an. Fühlt sich anscheinend sowohl im Krankensaal wie im 
Dauerbad sehr wohl, äußert keine Wünsche. 


Epikrise. 

Es handelt sich um einen jetzt 28 Jahre alten Mann, der in der 
Schule nur mäßig gelernt hat. Schon vor dem Kriege war er auffällig 
gewesen. Im Krieg versagte er, und zwar, wie sich aus den Berichten 
eindeutig ergibt, schon bevor er irgend etwas Besonderes mitgemacht 
hat. Er wurde als schwachsinnig angesehen; in seinem Benehmen zeigte 
sich ausgesprochen kindisches Wesen und kindische Reaktion, z. B. ein- 
mal eine primitiv lächerliche Angst vor Gespenstern im feindlichen 
Feuer, also in einer Situation, wo andere Befürchtungen näher gelegen 
haben würden. 

Auf neurologischem Gebiet finden sich bei ihm keine Lähmungen 
und keine Muskelspannungen irgendwelcher Art, aber ein Babinsbi und 
ein deutliches Strümpellsches Phänomen. Der Babinski ist nicht nur 
durch Bestreichen der Fußsohle auszulösen, man kann eine Dorsalflexion 
der großen Zehe auch erzielen durch Druck auf die Wade, Bewegungen 
des Fußes usw. Da sonst Pyramidensymptome fehlen, ist es nicht wahr- 
scheinlich, daß wir es hier mit einer Läsion der Pyramidenbahnen zu 
tun haben. Zur Erklärung des Phänomens kann man zwei Möglich- 
keiten heranziehen. Entweder handelt es sich um einen sog. Pseudo- 
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babinski, der in Wirklichkeit eine athetotische Mitbewegung darstellt, 
oder wir haben es hier mit einem Zurückbleiben auf einer Frühstufe der 
kindlichen Motorik zu tun. Das Strümpellsche Phänomen ist ja eben- 
falls wohl als eine entwicklungsgeschichtlich ältere Stufe der Bewegungs- 
synergien anzusehen. 

In seinem psychischen Verhalten lag, wie besonders aus der Vorge- 
schichte hervorgeht, etwas Widerspruchsvolles: auf der einen Seite be- 
nahm er sich wie ein Schwachsinniger, gab unangepaßte Antworten, 
die von einem hohen Grad von Respektlosigkeit zeugten und dafür 
sprachen, daß ihm jedes Gefühl für Distanz abging. Auf der anderen 
Seite scheint er zwischendurch wieder ganz gut und verständig gewesen 
zu sein. Während er in vielen Situationen als schwachsinniger, tölpel- 
hafter Mensch imponiert, erweckt er zu anderen Zeiten doch den Ein- 
druck, daß er gar nicht so dumm, jedenfalls nicht ausgesprochen 
schwachsinnig sei. So kam es vorübergehend zu dem Verdacht einer 
Pseudodemenz. 

Nach dem Kriege arbeitet er überhaupt nicht mehr, lebt in den Tag 
hinein, ist dabei, seiner primitiven Einstellung gemäß, sehr bedürfnis- 
los, läßt sich völlig gehen, bettelt und macht sich kleinerer Eigentums- 
vergehen schuldig, wird aber exkulpiert. Zur Zeit gleichgültig, eupho- 
risch, dabei gelegentlich rasch mit einer witzigen oder doch witzig an- 
mutenden Antwort bereit; er zeigt jedenfalls keine schwereren intellek- 
tuellen Ausfälle; im Gedankengang ist er nicht zerfahren, keine Sinnes- 
täuschungen, keine Wahnideen. Er ist aber nicht in der Lage, von 
seinem Besitz an Schulkenntnissen und Lebenserfahrungen Gebrauch 
zu machen, offenbar vor allem, weil er nicht den geringsten Trieb, nicht 
das geringste affektive Bedürfnis dazu hat. Seine Stimmung ist heiter 
läppisch, vollkommen ungeniert, durch nichts beeinträchtigt, weder 
durch das Gefühl der Bescheidenheit noch durch Rücksicht auf andere. 
Er wirkt nicht nur durch törichte Antworten lächerlich, sondern man 
hat oft den Eindruck, daß er Scherze beabsichtigt, wenn er ohne zu 
überlegen rasch eine total verkehrte Antwort gibt und dazu grinst. 

Das, was hier den Eindruck des Schwachsinnigen macht, ist we- 
niger ein Mangel an Kenntnis oder an Urteilsfähigkeit, vielmehr eine 
eigenartige affektive Einstellung, deren Grundton ein sorgloses Selbst- 
gefühl bildet. In seiner Ungeniertheit kommt ihm gar nicht das Be- 
dürfnis, sich irgendwie affektiv den äußeren Umständen anzupassen. 
Es fehlt ihm die affektive Orientierung, die ganz instinktive Fähigkeit, 
sich in eine gegebene Situation einzufühlen. Sehr bezeichnend sind dabei 
folgende Dinge: im feindlichen Feuer kommt ihm plötzlich die Furcht 
vor Gespenstern, im Lazarett fürchtet er sich vor einem Mann, den er 
für einen Russen hält, seinem Oberst gibt er ohne jede Scheu eine freche 
Antwort, auch Fragen, die vor Gericht, von Behörden, von dem Arzt 
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bei der Untersuchung an ihn gerichtet werden, kann er nie ernst nehmen, 
macht alberne törichte Scherze. Wäre nicht diese inadäquate Neigung, 
verkehrte Antworten zu geben, und ewig zu lachen, so würde die geistige 
Leistungsunfähigkeit des Kranken wohl wenig auffallen. 

Sehr bemerkenswert ist seine Neigung zum Späßemachen; bestehen 
die ‚„Witze‘‘, wie hier, in zum Teil verkehrten Antworten, so kann dadurch 
der Eindruck der Pseudodemenz zustande kommen. Dieser Verdacht 
lag im Felde besonders nahe, und auch bei der Einweisung in die Klinik 
war die Möglichkeit in Erwägung gezogen worden, weil eine strafbare 
Handlung die Ursache für die Überführung in die Klinik gewesen war. 
Der Gedanke an eine eigentliche Pseudodemenz konnte aber rasch auf- 
gegeben werden, da ganz unabhängig von seinen Interessen zwischen- 
durch richtige, ja treffende Antworten kamen, und da er außerdem selbst 
über all seine Verkehrtheiten mit der albernen Freude eines kindischen 
Spaßmachers lachte. 

Inhaltlich betrachtet sind selbstverständlich seine Antworten kaum 
witzig zu nennen; sie wirken nur so, weil die Persönlichkeit des Kranken 
gie so färbt. Seine Art und Weise erinnert in vielem an kindliches Ge- 
baren. Kinder versuchen gerne dadurch, daß sie irgendetwas verkehrt 
sagen und dabei lachen, scherzhaft zu wirken ; auch seine ganz ungenierte 
Einstellung ähnelt dieser kindlichen Harmlosigkeit, Bemerkenswert 
ist nun, daß auch die Motorik des Kranken sich z. T. auf einem infan- 
tilen Stadium befindet. Dabei ist es zunächt einmal unwesentlich, ob 
es sich bei seinen motorischen Eigentümlichkeiten um ein Zurück- 
bleiben auf einer kindlichen Stufe der Entwicklung, oder ob es sich um 
eine forme fruste der Athetose handelt, da wir es bei der echten Athe- 
those mit einem Mechanismus zu tun haben, der nur dem kindlichen 
Gehirn eignet. 

Mit einem Wort muß auch auf die differential-diagnostische Unter- 
scheidung von Dementia praecox eingegangen werden; es ist ja in der 
Tat einmal diese Diagnose gestellt worden, hauptsächlich wegen des 
affektiven Verhaltens, das zweifellos zuweilen etwas an das eines läp- 
pischen Hebephrenen erinnert. Zeichen einer schizophrenen Denkstörung 
fanden sich jedoch weder damals noch jetzt, auch Sinnestäuschungen 
und charakteristische Wahnideen sind nicht beobachtet worden. Die 
läppisch-bizarren ‚Erfindungen‘ möchte ich nicht in diesem Sinne 
deuten; schon deshalb nicht, weil der Kranke sich selbst darüber lustig 
macht und offenbar nie ernst daran geglaubt hat. Immerhin könnte 
man den Zustand augenblicklich, wenn wir auch nicht an eine floride 
Schizophrenie denken werden, unter Umständen als Endzustand, als 
Defekt: nach einem vorher durchgemachten schizophrenen Schub, an- 
sehen. Ich halte jedoch auch das für unwahrscheinlich, und es erscheint 
mir deshalb wesentlich, daß der Kranke in der Zeit, in der vielleicht 
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eine akutere Phase im Gange gewesen sein konnte, von Fachleuten 
untersucht worden ist, die beide angeborenen Schwachsinn und nicht 
Schizophrenie diagnostiziert haben (1915 Kleist, 1917 Kahn). 

Ein ähnlicher Fall, von dem ich leider nur poliklinische Aufzeich- 
nungen zur Verfügung habe, ist folgender: 

Beob. 3. Sch. F., 37 Jahre. Als Kind angeblich unauffällig, genauere Anamnese 
ist jedoch nicht zu erhalten. In der Schule gut, hat keinen Beruf gelernt; ist im 
Krieg einmal durch Fliegerbombe verschüttet worden; klagt jetzt über Allgemein- 
beschwerden, Schwindelanfälle und Sprachstörungen, die schon seit längerer Zeit 
bestehen, sowie über Ungeschicklichkeit in der rechten Hand. Innere Organe o. B. 
Neurologisch: Pupillen, Augenhintergrund, Hirnnerven in Ordnung. Die Sprache 
ist kloßig und schwerfällig. Beim Sprechen auffallende Mitbewegungen im 
Gesicht. Beim Versuch, ein Auge isoliert zu schließen, ebenfalls überreichliche, teil- 
weise fratzenartige Mitbewegungen der Gesichtsmuskulatur. Bei allen motorischen 
Handlungen Mitbewegungen am ganzen Körper, dabei Neigung zu Überstreckungs- 
bewegungen in der linken Hand und im Handgelenk; auch die Ausführung feine- 
rer Bewegungen leidet darunter; er innerviert z. B. beim Öffnen einer Sicherheits- 
nadel übertrieben stark und ungleichmäßig. Ausgesprochene Lähmungen bestehen 
nicht, kein Strümpell; rechts immer, links manchmal Babinski, der übrigens nicht 
nur beim Bestreichen der Füßsohle, sondern auch gelegentlich beim Gehen oder 
bei angestrengten Bewegungen spontan auftritt. Psychisch: dummschlaues Wesen, 
wurde eine Zeitlang für pseudodement gehalten, wird als bösartig, hämisch ge- 
schildert, gegen seine Kameraden widerborstig, verträgt sich nicht, ist oft frech, 
unfahig, sich anzupassen. 


Zusammenfassung. 

Auch hier haben wir es mit einem Mann zu tun, der durch die un- 
gewöhnliche Neigung zu Mitbewegungen und durch gewisse motorische 
Auffälligkeiten (Pseudo-Babinski) sich den oben erwähnten Fällen ver- 
wandt zeigt. Auch hier ist es vor seiner affektiven Einstellung zu so- 
zialen Schwierigkeiten gekommen; bei ihm handelt es sich weniger um 
witzig albernes Benehmen, als vielmehr um eine hämisch-bösartige Ein- 
stellung seiner Umgebung gegenüber. Die intellektuellen Leistungen 
sind gut, wenn auch gelegentlich gewisse, offenbar durch Unlust erzeugte 
Fehlleistungen beobachtet worden sind. 


Gemeinsam ist diesen Fällen eine leichte motorische Störung und 
eine psychische Eigenart, die die Kranken zunächst als Schwachsinnige 
erscheinen läßt; bei näherer Untersuchung ist aber kein intellektueller 
Defekt festzustellen, der allein schon das Verhalten der Kranken erklären 
könnte; man findet aber ihr Denken und Handeln von einer eigentüm- 
lichen Affektlage beeinflußt; diese Eigenart läßt sich etwa durch folgen- 
des charakterisieren: auf der Grundlage eines durch keinerlei Leistungen 
berechtigten Selbstgefühls und einer euphorischen Stimmungslage neh- 
men die Kranken nichts, was ihnen begegnet, ernst; überall finden sie 
Anlaß und Ursache für alberne Scherze und läppische Äußerungen, 
über die sie sich selbst amüsieren, und in denen sie immer erneuten Grund 
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zu einer kindischen Heiterkeit suchen. Ihrer Umgebung gegenüber 
sind sie ungeniert, auch gegen Höherstehende vollkommen distanzlos, 
das Gefühl der Achtung, der Ehrerbietung, des Respekts fehlt ihnen 
ganz. Dementsprechend sind sie auch in ihrem Verhalten undiszipliniert. 
Sehr charakteristisch war das Benehmen F.s seinem Oberst gegenüber, 
bei dem er sich für seine unwahren Angaben einfach damit entschuldigte, 
er rede halt manchmal dummes Zeug. Eine gewisse plumpe Vertraulich- 
keit äußert sich auch in den Unterredungen mit dem Arzt. Beispiele 
dafür ergeben sich aus der Vorgeschichte. Der Gedanke, aus Höflich- 
keit etwa auf ihre Mitmenschen Rücksicht zu nehmen, kommt ihnen 
gar nicht. Sie fühlen sich vollkommen unbekümmert und unbeeinflußt 
durch andere. Dabei sind sie auch ohne Mitleid und taktlos, z. B. gegen 
hilflose Kranke, amüsieren sich über deren Eigenart, machen zum Teil 
rohe Scherze über sie. Genau so flegelhaft, unmanierlich und unzart 
behandelte z. B. F. seine Mutter. Vorhaltungen deswegen werden ein- 
sichtslos belacht. Das Leben machen sie sich so bequem wie möglich ; 
vollkommen indifferent und ohne ernstliches Streben leben sie in den 
Tag hinein, finden dabei gelegentlich, vielleicht infolge ihres oft komisch 
anmutenden Wesens, Freunde und durch sie Unterkommen und Stel- 
lung. Nicht selten verstehen sie es, sich beliebt zu machen; insofern 
kann man auch von einer gewissen praktischen Intelligenz bei ihnen 
sprechen. Ihre intellektuellen Fähigkeiten charakterisiert man im 
übrigen am besten durch den Ausdruck Verschlagenheit, evtl. Bauern- 
schlauheit; etwas Dummdreistes liegt in ihrem Verhalten und Wesen. 
Bei der experimentellen Intelligenzprüfung merkt man deutlich, daß 
ihnen das Interesse oder, wenn man so will, der Ehrgeiz, eine richtige 
Antwort zu geben, vollkommen fehlt. Sie wären oft zu richtigen Aus- 
führungen durchaus in der Lage, aber sie geben lieber, denkfaul wie 
sie sind, irgendeine Antwort, die ihnen gerade einfällt, einerlei ob sie 
richtig ist oder nicht; sie amüsieren sich dabei offensichtlich, wenn den 
Untersucher die verkehrte Antwort in Erstaunen setzt, ganz besonders 
wenn er versucht, sie durch Hilfen auf die richtige Fährte zu bringen. 
Zunächst hat man meist den Eindruck, der Kranke beabsichtige irgend- 
etwas mit seiner verkehrten Äußerung, und deshalb ist fast bei allen 
einmal der Verdacht auf Pseudodemenz aufgetaucht. Wenn aber irgend- 
eine Tendenz damit verknüpft war, so war es offenbar nur die, sich zu 
amüsieren, vielleicht auch andere in Erstaunen zu setzen oder zum 
Lachen zu bringen. 

Wenn somit die Ergebnisse der Intelligenzprüfung im allgemeinen 
keine Defekte erkennen lassen, so kann man allerdings insofern bei 
unseren Kranken von einer geringen Urteilsfähigkeit sprechen, als sie 
weder ihre Lage noch ihre Zukunftsaussichten richtig zu beurteilen im- 
stande sind. Auch ist bei ihnen der Trieb zu intellektuellen Erwägungen 
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und die Fähigkeit, verstandesmäßige Überlegungen für ihr Handeln 
ausschlaggebend sein zu lassen, äußerst gering. Offenbar handelt es 
sich hier aber nicht so sehr um eine Urteilsstörung als vielmehr um 
eine affektive Anomalie, besonders auch um eine Unfähigkeit, sich affektiv 
der Umgebung anzupassen. Auch wenn man versucht, diesen Kranken 
Vorhaltungen zu machen oder ihre Zukunftsaussichten mit ihnen zu 
besprechen, trifft man nie auf eine adäquate affektive Einstellung, die 
es ermöglichte, sich mit ihnen über solche Themen zu verständigen. 
Sie lassen sich dabei, und das scheint mir besonders wichtig, nicht durch 
äußere Dinge in ihrer Stimmungslage beeinflussen, und sie dokumen- 
tieren auch damit eine mangelnde Ansprechbarkeit des affektiven Ver- 
haltens. Ihre gelegentlich geäußerten, an sich zutreffenden intellektu- 
ellen Erwägungen und Urteile sind offenbar meist nicht von dem er- 
warteten adäquaten Gefühlston begleitet, und so haben die Außen- 
stehenden oft den Eindruck, daß gewisse Dinge auch intellektuell von 
ihnen nicht erfaßt seien. Die gewöhnliche Form ihres Reagierens ist das 
Witzeln. 

Die Art ihres Witzelns verrät zweifellos keine besondere Intelligenz. 
Sie ähnelt etwas der bei ungebildeten und primitiven Menschen ver- 
breiteten Art, Späße zu machen. Sie wollen irgendwie Lachen erregen, 
sei es durch Verkehrtheiten, die mit Willen gemacht werden, durch 
plumpe Wortspiele, alberne Redensarten, tölpelhaft läppische Be- 
merkungen und vor allem dadurch, daß jede eigene und fremde 
Äußerung erst einmal belacht wird. 

Wir nehmen bei jedem, der zum Witzeln neigt, an, daß er sich in 
einer selbstgefälligen Stimmung befindet, die es ihm gestattet, sich seiner 
Umgebung überlegen zu fühlen. Bei unseren Patienten wird diese Ein- 
stellung dadurch veranlaßt oder doch unterhalten, daß sie sich durch 
nichts geniert, durch niemand beeinflußt oder beeinträchtigt vorkommen, 
und daß sie sich auch von niemand imponieren lassen. Alles, was an- 
dere Menschen hemmen könnte, berührt diese Kranken anscheinend 
überhaupt nicht. Deshalb haben sie auch kein Gefühl für Unterord- 
nung, für Unterschied in der Stellung der Persönlichkeiten, und dieses 
sich so völlig Ungeniertfühlen ist wohl auch die Ursache für die am 
meisten hervortretende Neigung, törichte Scherze zu machen. 

Daß es bei der ganzen Art dieser Kranken nicht zu Witzen im 
höheren Sinne kommt, ist fast selbstverständlich;; dazu fehlt ihnen auch 
die feinere gemütliche Ansprechbarkeit, in der vor allen Dingen die 
Voraussetzungen des echten Humors gegeben sind. Dementsprechend 
beschränken sich ihre Späße auch meist auf Wortwitze, alberne Bemer- 
kungen und banale Verkehrtheiten, die nicht die geringste Anforderung 
an ihre Denktätigkeit stellen und die ganz ihrer indolenten Denkfaul- 
heit entsprechen. 
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Trotz der zweifellos vorhandenen gedanklichen Trägheit sind diese 
Kranken, das trifft besonders für H. zu, motorisch nicht faul. H. be- 
wegt sich gerne und viel; er ist von einer gewissen Vielgeschäftigkeit, 
ohne sich dabei jedoch irgendwie anzustrengen. F. dagegen ist auch 
auf motorischem Gebiet, wenigstens in der letzten Zeit, ausgesprochen 
träge und bedürfnislos. Hinzu kommt in den letzten Monaten bei ihm 
eine gewisse Wortkargheit und Gleichgültigkeit. 

Die geschilderten psychischen Zustände haben auf der einen Seite 
eine gewisse Ähnlichkeit mit hypomanischen Bildern, auf der anderen 
Seite erinnern sie zuweilen an Eigenarten hebephrener Kranker. Die 
Beziehungen zur Manie sind, wie wohl schon aus der Beschreibung her- 
vorgeht, nur ganz äußerliche, insofern, als ihr Gebaren gelegentlich 
an manische Heiterkeit erinnern könnte. Es fehlt den Zuständen aber 
ganz das Angeregte, Sprudelnde der hypomanischen Natur. Auch das 
Selbstgefühl unserer Kranken hat kaum eine Beziehung zu der gehobe- 
nen Stimmung und dem Glücksgefühl echter Maniaci. Ideenflucht 
oder auch nur Andeutung davon ist nicht zu finden. Vollkommen 
fehlt auch der gemütliche Rapport und die gemütliche Ansprechbar- 
keit, die man beim manischen Kranken kaum je zu vermissen pflegt. 

Eher könnte die Art der Heiterkeit unserer Patienten mit hebe- 
phrenen Zuständen in Verbindung gebracht werden, wegen des oft läp- 
pischen Verhaltens, das dem Ganzen eine charakteristische Note zu 
geben scheint. In vieler Hinsicht paßt auch die eigentümliche Überheb- 
lichkeit unserer Kranken nicht schlecht zu hebephrenen Bildern. Nun 
sind dies aber gerade Eigenschaften, die auch die hebephrenen Sym- 
ptome mit den Eigenarten, wie man sie in den Entwicklungsjahren 
trifft, gemeinsam haben. Sichere Symptome einer Schizophrenie stellen 
sie für sich allein nicht dar; andere schizophrene Symptome fehlen, ins- 
besondere wurden Zerfahrenheit, Sinnestäuschungen oder Wahnideen 
dauernd vermißt. 

Die weitestgehende Ähnlichkeit haben die hier geschilderten Zu- 
stände mit infantilen Eigenarten; gerade ihre Art und Weise zu witzeln, 
erinnert viel an kindliche Manieren. Die meisten Kinder versuchen, 
wenn sie Scherze machen wollen, dies oft nur durch den spaßigen 
Ton, in dem sie irgendeine Verkehrtheit sagen, zu erreichen und 
schöpfen hieraus Anlaß zu lange dauernder Heiterkeit; dabei können sie 
über Bemerkungen kichern und lachen, die den Erwachsenen keineswegs 
witzig erscheinen. 

Kinder legen auch, meist allerdings erst, wenn sie die anfängliche 
Scheu einer neuen Bekanntschaft überwunden haben, eine große Un- 
geniertheit an den Tag, lassen sich weder durch das Gewicht einer Per- 
sönlichkeit noch durch den Zwang der Situation von Bemerkungen ab- 
halten, die zuweilen peinlich wirken, während sie harmlos sich nichts 
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Böses dabei gedacht haben. In ähnlicher Weise wie unsere Patienten 
sind Kinder gelegentlich gegen Kranke oder irgendwie auffallende Men- 
schen von rücksichtsloser Offenheit, ja zuweilen von ausgesprochener 
Grausamkeit. Während aber beim Kinde ein derartiges Verhalten und 
derartige Äußerungen in ihrer Naivität nie abstoßend wirken, ist das 
Benehmen unserer Patienten in höchstem Maße abgeschmackt, oft an- 
maßend und einfältig. Die Verschiedenheit dieser Eindrücke bei an 
sich fast gleichartigen Äußerungen läßt sich dadurch erklären, daß 
beim Kinde die noch im Gange befindliche Verstandesentwicklung und 
der noch geringfügige Kenntnisbesitz seinem affektiven Verhalten an- 
gepaßt ist; durch die Gesamtheit dieser Eigenschaften ist das kindliche 
Wesen, die kindliche Persönlichkeit bedingt. Unseren Kranken hat 
dagegen eine gewisse Lebenserfahrung und die entwickelte Körperlich- 
keit schon den Stempel des Erwachsenen aufgedrückt, und so entsteht 
ein Mißverhältnis, das die Leute schwachsinnig oder dummdreist er- 
scheinen läßt, und das schließlich die Ursache für das Versagen im 
Leben ist. 

Eine ganz ähnliche, kindisch wirkende Heiterkeit, nicht selten ver- 
bunden mit einer Andeutung von Selbstgefälligkeit und Lebhaftigkeit, 
finden wir außerdem nicht selten bei Kranken, die an unkomplizierter 
idiopathischer Athetose leiden. Ich habe auf diese Eigenart der Athe- 
totiker schon früher!) aufmerksam gemacht und dabei auch betont, daß 
diese Patienten keineswegs alle so hochgradig schwachsinnig sind, wie 
man zuerst vermutet. Ebenso wie die hier beschriebenen Fälle pflegen 
auch sie bei experimentellen Intelligenzprüfungen, zuweilen auch in 
der Schule Gutes oder wenigstens wesentlich mehr zu leisten als man 
erwartet hat. Man muß bei den Athetotikern auch berücksichtigen, daß 
ihnen infolge ihrer Motilitätsstörung und ihrer Sprachbehinderung 
nicht nur die Erwerbung von Schulkenntnissen, die Aufnahme an An- 
schauungsmaterial sehr schwer wird, sondern daß auch die mangelhafte 
Entäußerungsmöglichkeit ihre intellektuelle Leistungsfähigkeit ver- 
deckt. 

Die euphorische Gemütsart der Athetotiker trägt im allgemeinen 
mehr kindliche Züge, als es bei unseren Kranken der Fall ist. Die Ur- 
sache ist wohl darin zu suchen, daß die motorische Unbehilflichkeit den 
Athetotikern schon ein etwas kindliches Gepräge gibt. Ist diese moto- 
rische Behinderung nicht so hochgradig, so wird die Ähnlichkeit mit der 
dummdreisten Art der uns hier interessierenden Kranken größer. 

Am meisten ist mir diese Ähnlichkeit aufgefallen bei einem Patienten 
mit zweifelsfreier, wenn auch unvollständiger Athetose double, dessen 
Krankengeschichte ich hier folgen lasse: 


1) Der amyostatische Symptomenkomplex. Berlin 1922. 
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Beob. 4. L. A., 53 Jahre!). 

Vorgeschichte: Von jeher schwere Sprache, hört schlecht. Mit 8 Jahren in eine 
Anstalt für zurückgebliebene Kinder. Dort in der Schule hat er gut gelernt, sei 
„Primus“ gewesen. Seit Jahren arbeitet er regelmäßig in der Anstalt im Garten. 
Immer sehr selbstbewußt, wenig respektvoll, gute Stimmung, Neigung zu Witzen. 
Auffassung gut; spielt mit Leidenschaft und Geschick Skat. Oft schlagfertige Be- 
merkungen. Gehör sehr schlecht. Liest aber gewandt vom Munde ab. 

„ Jetziger Befund: Augenbewegungen frei, Augen einzeln schließen fällt schwer. 
Facialis in der Ruhe links ein wenig stärker innerviert als rechts, auch mimisch bleibt 
der rechte Facialis etwas zurück. Bei willkürlicher Innervation keine Lähmung, 
jedoch einseitige Innervation unmöglich. Die grobe Kraft der Extremitäten und 
Körpermuskeln ist gut. An den Beinen leichte Hypotonie. Auch in den Armen kein 
erhöhter Muskeltonus. Gang ohne Besonderheiten. Arme werden pendelnd mit- 
bewegt. Sehnenreflexe: P.S.R. links lebhafter als rechts. Sonst Reflexe ohne Be- 
sonderheiten. Kein Babinski. In der Ruhe bemerkt man keine pathologischen 
Bewegungen. Bei motorischen Akten, z. B. beim Anziehen, sind in den großen 
Zehen beiderseits unwillkürliche Streckbewegungen zu beobachten, auch tritt 
dann ab und zu eine Dorsalflexion des Fußes auf. Unwillkürliche Bewegungen er- 
folgen alle langsam, ohne Überstreckung. Beim Sprechen ab und zu schraubende 
Bewegungen in den Schultern und Hilfsbewegungen in Armen und Händen, die 
z. T. an Ausdrucksbewegungen erinnern. Namentlich im Gesicht treten beim 
Sprechen außerordentlich zahlreiche Mitbewegungen auf. Die Lippen werden vor- 
gestülpt, das Gesichts nach links, seltener nach rechts verzogen, das Kinn vorge- 
streckt, die Stirn hochgezogen. 

Auch an Nacken und Hals sieht man ähnliche Bewegungen, alle langsam, 
wurmförmig. Dazwischen wälzende Bewegungen mit der Zunge. Die Sprache 
ist stockend, die Worte werden zuweilen mühsam hervorgepreßt, kommen aber 
auch oft stoBweise explosionsartig heraus; bei schwierig auszusprechenden Worten 
und bei Erregung nimmt die Störung zu. 


Epikrise: Es handelt sich hier um eine unvollkommene Form einer 
Athetosis duplex. Vorzugsweise ist das Gesicht von athetotischen Mit- 
bewegungen betroffen. Weiter findet sich bei ihm wenigstens gelegent- 
lich ein sog. Pseudobabinski, weniger beim Bestreichen der Fußsohle 
als bei willkürlichen Bewegungen. Auch L. ist psychisch von der gleichen 
Art: dummdreist, verschlagen, egoistisch, ungeniert, respektlos, ohne 
Distanzgefühl, neigt zum Witzeln ohne Rücksicht auf die davon be- 
troffenen Persönlichkeiten. Dabei ist er intellektuell nicht zurück- 
geblieben, er leidet aber darunter, daß er von jeher Schwierigkeiten hat, 
sich sprachlich auszudrücken. Eine gewisse Eitelkeit, die übrigens auch 
bei H. zu bemerken war, spielt auch bei ihm eine Rolle. 

Affektiv ähnlich, nur wesentlich gutmütiger ist der folgende Kranke. 
Auch bei ihm bestand eine forme fruste der Athetose. Die athetotischen 
Bewegungen waren hier ziemlich schwer nachzuweisen, und zunächst 
wenig auffällig. 


1) Ich habe diesen Fall in anderem Zusammenhang schon in meiner oben- 
erwähnten Monographie beschrieben. Für seine Überlassung bin ich Herrn Prof. 
Rosenfeld-Rostock zu großem Dank verpflichtet. 


we |—— 1 —— 
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Beob.ö Fe. V. 

Forgeschichlte: Vater Trinker, Näheres über Geburt des Patienten und dessen 
erste Entwicklung ist nicht bekannt. Er weiß nur, daß sich nach einer sehr früh 
durchgemachten Erkrankung als Kind seine Sprache verschlechtert hat. Lange 
Zeit Bettnässen. Habe zu Hause Lesen und Schreiben gelernt, sei dann mit 
11 Jahren in eine Schwachsinnigenanstalt gekommen, wo er bis zum 20. Lebens 
jabr blieb. Er hat dort Schusterei gelernt. Von dort entlassen, hat er als Hilfs- 
arbeiter in einer Fabrik gearbeitet, blieb in dieser Stellung 3 Jahre; hatte später 
noch Gelegenheitsarbeit, aber von kürzerer Dauer. In der letzten Zeit beschäfti- 
gungslos, hat er gelegentlich viel getrunken; es habe ihm geschmeckt und die an- 
deren hātten es ja auch getan. Er habe wenig vertragen und sei öfter betrunken 
gewesen. Von jeher gutmütig, meist vergnügt, konnte auch leicht gereizt werden. 
Er wird eingewiesen wegen eines Erregungszustandes nach einem Alkoholexzeß. 

Befund: Sehr kräftig, gedrungen gebaut, massige, plumpe Muskulatur, be- 
sonders stark entwickelt an Hals und Nacken, rechts deutlicher als links. Zunge 
breit. Sprache stockend, beim Sprechen zahlreiche Mitbewegungen an Zunge und 
Gesicht, der Mund wird dabei vorzugsweise in die Breite gezogen, und, beson- 
ders bei schwierigen Worten, kommt es zu einem grimassenartigen Verzerren des 
Gesichts. 

Sehnenreflexe lebhaft, keine Kloni, kein Babinski, Sensibilität o. B. 

An den Hånden, rechts stärker als links, sieht man bei jeder körperlichen An- 
strengung, aber auch bei Denkaufgaben, langsame Mitbewegungen an den Fingern, 
die vorzugsweise in Spreizungen bestehen, gelegentlich beobachtet man jedoch 
auch verkrampfte und vertrackte Beuge- und Streckbewegungen mit Neigung zu 
bizarren Hand- und Fingerhaltungen. Spontan treten diese Bewegungen nicht 
auf. Auch in Form der Mitbewegungen sind sie nicht leicht auszulösen. Sie ähneln 
in der Form etwas den kindlichen Verlegenheitsbewegungen, unterscheiden sich 
von diesen jedoch durch gelegentliche ungewöhnliche Bewegungskombinationen 
und vertrackte Stellungen. Eine ausgesprochene Überdehnbarkeit an den Finger- 
gelenken ist nicht vorhanden. 

Psychisch ist der Kranke orientiert und geordnet. Bei der Aufnahme weint er 
in kindlicher Weise über seine Verbringung in die Klinik, gewöhnt sich aber schnell 
dort ein, ist ausgesprochen gutmütig, heiter, vergnügt, freundlich, macht sich mit 
kindlicher Hilfsbereitschaft nützlich, freut sich über Lob und Anerkennung und 
über jede freundliche Anrede. Er unterhält sich gern, macht auch gelegentlich 
Scherze in etwas primitiver Art, geht auf alles, was man ihm sagt, bereitwillig ein, 
hat aber bei vielen Fragen nur ein verlegen hilfloses, grinsendes Lachen. Bittet, 
entlassen zu werden, nimmt aber die zunächst ablehnende Antwort keineswegs 
tragisch auf, sondern lächelt ähnlich zufrieden wie vorher. Seine immer etwas 
täppische Heiterkeit verläßt ihn auch dann nicht, wenn man versucht, über seine 
Zukunftsaussichten mit ihm zu sprechen. Er ist in jeder Beziehung optimistisch, 
denkt sogar an Heiraten, wird sich schon durchbringen. Er ist, wie sich aus der 
Vorgeschichte ergibt, äußeren Einwirkungen sehr zugänglich, ist im guten und 
schlechten Sinne stark beeinflußbar. Intellektuell ist er etwas zurückgeblieben, 
debil, einfache Bilder oder Sprichwörter erklärt er ganz ordentlich, leichtere Un- 
terschiedsfragen werden richtig beantwortet, von den Binet-Tests versagt er nur 
bei der Wortumstellung, den Ebbinghausenschen Lückentext ergänzt er wenig- 
stens zum größten Teil. Von den Schulkenntnissen geht das Rechnen nur mäßig, 
dapegen ergibt sich bei der Untersuchung, daß er in der Lage gewesen ist, sich ein 
ganz leidliches Lebenswissen zu erwerben, sich berufliche Kenntnisse anzueignen, 
sowie aus Erfahrungen zu lernen, freilich reichen seine Fähigkeiten nicht aus, um 
sich äußeren Beeinflussungen durch eigenes kritisches Urteil zu entziehen. 
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Epikrise: Man kann bei Fe. wohl von einer Debilität sprechen. Seine 
kindliche Hilflosigkeit läßt ihn wesentlich harmloser erscheinen als 
z. B. die Kranken H. und L. Vielleicht hat auch seine Erziehung in einer 
gutgeleiteten Schwachsinnigenanstalt dazu beigetragen, daß er im all- 
gemeinen sozial ganz brauchbar gewesen ist. Er hat in seinem Wesen 
sehr viel mehr kindliche Züge bewahrt, was nicht zum wenigsten in 
einem gewissen Respekt vor anderen Menschen zum Ausdruck kommt, 
ein Respekt, der sich vorzugsweise in der Form der Verlegenheit äußert. 
Immerhin sind seine Urteilsfähigkeit und sein Kenntnisbesitz besser, 
als man es bei seinem tölpelhaften, hilflosen Wesen erwarten würde. 

Motorisch handelt es sich bei ihm meines Erachtens um eine leichte, 
nur in Andeutungen vorhandene Form der Athetosis duplex, eine forme 
fruste, ganz ähnlich wie Fall L. Auf affektivem Gebiet sehen wir eine 
dauernd vergnügte, heitere Affektlage, die unbekümmert meist auch bei 
unliebsamen Situationen beibehalten wird. Auch hier herrscht eine op- 
timistische Auffassung vor, meist ist der Kranke freundlich, zufrieden, 
dabei ausgesprochen gutmütig und leicht beeinflußbar. Nur selten und 
offenbar nur nach äußeren Veranlassungen oder nach Alkoholmiß- 
brauch kann er gereizt werden, Eine gewisse Selbstgefälligkeit kommt 
bei ihm ebenfalls gelegentlich zum Durchbruch; sie dokumentiert sich 
in einer unbegründet optimistischen Auffassung der eigenen Leistungs- 
fähigkeit. 

Unverkennbar sind jedenfalls die Beziehungen zur Athetosis duplex. 
Im Gegensatz zu den anderen Kranken läßt sich jedoch hier eine ge- 
wisse Debilität feststellen, die aber beim ersten Eindruck wegen der 
hilflosen Motorik, der schlechten Sprache stärker erscheint als sie de 
facto ist. 

Wir hätten also für die seelische Eigenart unserer Kranken zweier- 
lei Beziehungen aufgefunden: 1. solche zu der kindlichen Psyche; 
die Kranken sind besonders in ihrer affektiven Entwicklung auf einem 
infantilen Niveau stehengeblieben, und dadurch hat die Weiterbildung 
ihrer ganzen Persönlichkeit gelitten, wenn auch außer bei dem leicht 
debilen Fe. intellektuell keine gröberen Mängel vorhanden sind. 2. war 
eine gewisse Ähnlichkeit mit der Gemütsverfassung der Athetotiker 
nachzuweisen; auch bei diesen Kranken herrscht eine kindisch heitere 
Affektlage vor, meist mit einer leichten Selbstgefälligkeit gepaart, wäh- 
rend stärkere Intelligenzstörungen nicht selten vermißt werden. 

Nun ist die Athetose sehr wahrscheinlich eine Reaktionsform, zu 
der im allgemeinen nur das kindliche Gehirn fähig ist; daher werden die 
beiden eben erwähnten Vergleichsmöglichkeiten sich nicht wider- 
sprechen, sondern sie können sich unter Umständen ergänzen. Das 
wird besonders deutlich, wenn wir auch die neurologischen Besonder- 
heiten der geschilderten Fälle mit berücksichtigen. Alle Patienten 
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hatten meist beiderseits das Babinskische Phänomen, und zwar trat 
die Dorselflexion der großen Zehe sowohl beim Bestreichen der Fuß- 
sohle auf wie auch in der Form einer Mitbewegung bei Anstrengungen, 
beim Gehen usw. Es kann sich also dabei auch um einen sog. Pseudo- 
babinski im Sinne von C. und O. Vogt handeln, ein Phänomen, das mit 
Recht als athetotische Mitbewegung aufgefaßt werden darf. Weiter 
finden sich bei H. und bei Sch. zahlreiche Mitbewegungen, namentlich 
im Gesicht, bei H. außerdem an dem rechten Arm Erscheinungen, die 
ebentalls an Athetose erinnern. Die besonders hohe Ansprechbarkeit 
für Mitbewegungen bringt es mit sich, daß gewisse Innervationen, die 
gewöhnlich beiderseits vollzogen werden, schwer einseitig ausführbar 
sind. Ein besonders feiner Prüfstein ist das Schließen eines Auges allein 
und die isolierte Innervation eines Mundwinkels, beides ist bei H. und 
bei Sch. unmöglich, bei L. sehr erschwert. Ähnliches gilt auch von dem 
Strümpellschen Phänomen; dabei ist es nicht möglich, ein Bein gegen 
Widerstand in Hüfte und Knie zu biegen, ohne daß auch die in primi- 
tiven Bewegungsstadien synergische Dorsalflexion des Fußes gleich- 
zeitig eintritt. Auch dieses Phänomen wurde bei einzelnen der Kranken, 
insbesondere bei Fr. beobachtet. 

Die erwähnten Erscheinungen lassen die Verwandtschaft zwischen 
unserem Patienten H. einerseits und dem Athetotiker L. andererseits 
ganz besonders deutlich werden, derart, daß man auch bei H. ein 
torme truste der Athetose double annehmen dart. Auch Fe. ist als ein 
derartiger Übergangsfall zu betrachten, bei dem allerdings die Athetose 
etwas deutlicher ist als bei H. Die Fälle Fr. und Sch. haben ihrerseits 
wieder große Ähnlichkeit mit H.; aber, ohne H. als Zwischenglied zu 
betrachten, wären die Beziehungen dieser beiden Kranken zur Athetose 
double wohl kaum überzeugend. Dagegen zeigen beide, wie ja auch H., 
eine gewisse Verwandtschaft mit der kindlichen Motorik überhaupt. 
Daß Kinder längere Zeit das Babinskische Phänomen aufweisen können, 
ist bekannt. Ähnliches gilt von dem Strümpellschen Phänomen, das 
bei Kindern lange persistieren kann. Auch die Neigung zu Mitbe- 
wegungen ist bei Unentwickelten wesentlich größer als bei Erwachse- 
nen; somit finden wir die motorischen Symptome, die uns hier auf- ` 
gefallen sind, auch beim Kinde wieder, und wir werden daher auch 
diese Beziehungen namentlich für die beiden nicht ohne weiteres als forme 
fruste der Athetose erkennbaren Fälle Fr. und Sch. nicht vernach- 
lässigen dürfen. 

Wie schon erwähnt, schließen sich diese beiden Beziehungen gegen- 
seitig nicht aus. Beide Auffassungen setzen m. E. eine organische Lä- 
sion des Gehirns voraus, die entweder eine leichte Athetose oder ein 
Zurückbleiben auf frühkindlicher Stufe verursacht hat, ohne später 
Neigung zur Progression aufzuweisen. Ein scheinbares Stärkerwerden 
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der Störung wird, wie bei allen früherworbenen Defektzuständen, auch 
hier ohne weiteres dadurch zu erklären sein, daß die höheren Anforde- 
rungen des späteren Lebens die auch schon früher in der gleichen Stärke 
vorhandenen Defekte deutlicher hervortreten lassen). 

Auf Grund dieser Beobachtungen erscheint mir der Gedanke er- 
wägenswert, ob wir es bei diesen Fällen nicht mit einem irgendwie gesetz- 
mäßigen Zusammentreffen dieses eigentümlichen psychischen Verhal- 
tens mit den ebenfalls sehr charakteristischen motorischen Störungen 
zu tun haben, etwa mit einem wohlumschriebenen Typ angeborener 
resp. früh erworbener Defektzustände. Vielleicht gehört zu den Formen 
der Athetose double diese geistige Verfassung mit einer gewissen Regel- 
mäßigkeit, in ähnlicher Weise, wie sich z. B. mit den körperlichen 
Zeichen der kretinistischen Entartung eine träge Motorik und ein 
stumpfer Affekt verknüpft, oder wie bei den sog. mongoloiden Idioten 
in der Regel ein lebhaftes Temperament zu finden ist. 

Man wird diese Frage auf Grund des vorliegenden Materials erst 
einmal stellen, man wird sie aber noch nicht endgültig bejahen dürfen. 

Sicher scheint mir nach früheren Beobachtungen zu sein, daß bei 
reinen Formen idiopathischer Athetose psychische Typen der hier ge- 
schilderten Art häufig vorkommen. 

Es ist auch durchaus verständlich, daß man die psychopathologischen 
Einzelheiten besser an leichten oder unvollständig ausgeprägten Fällen 
von Athetose erkennen kann, weil bei den schweren Formen die moto- 
rische und sprachliche Störung ein näheres Kennenlernen der Kranken 
nicht gestattet. 

An der Existenz solcher ‚‚formes frustes‘‘ der Athetose braucht man 
— glaube ich — nicht zu zweifeln, und namentlich die Fälle L., Fe. und 
H. sind m. E. überzeugend. Die Fälle F. und Sch. könnten sehr wohl 
als Übergangsformen gedeutet werden, wenn man bei ihnen nicht die 
Beziehungen zur kindlichen Motorik und Psyche mehr betonen will. 
Möglicherweise sind solche formes frustes und Grenzfälle häufiger als 
man glaubt; nur werden sie im allgemeinen selten Gegenstand klinischer 


1) Die Nachuntersuchung des Pat. Fr. nach Abschluß dieser Arbeit hat ergeben, 
daß hier vielleicht an eine Weiterentwicklung gedacht werden muß. Neuerdings 
findet sich bei ihm eine an verschiedenen Tagen wechselnde Pupillenträgheit, ge- 
legentlich auch Starre der einen Pupille, die früher nicht beobachtet war. Da 
nichts für ein syphilogenes Leiden spricht (4 Reaktionen negativ), da auch Ence- 
phalitis nicht in Betracht kommt, ist dieser Befund schwer zu deuten. Denken 
könnte man eventuell an das von A. Westphal beschriebene Phänomen der wech- 
selnden Pupillenstarre (Spasmus mobilis, Aehrer), da sich dieses Phänomen, wie 
Westphal neuerdings wieder betont (Zentralbl. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 89, 
175. 1925), ganz vorwiegend bei organischen Krankheiten findet, zu denen auch 
der vorliegende Fall Beziehungen haben könnte. 
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Beobachtung werden. Man wird sie wahrscheinlich in den Gruppen 
angeborenen Schwachsinns, Debilität und wohl auch unter den Psycho- 
pathen zu suchen haben, und es scheint mir notwendig, bei diesen Pa- 
tienten auf die erwähnten motorischen Einzelheiten zu achten. Viel- 
leicht wird es dabei gelingen, gelegentlich Zeichen einer angedeuteten 
Athethose oder wenigstens einer zurückgebliebenen Motorik zu ent- 
decken. Jedenfalls besteht die Möglichkeit, daß gelegentlich infolge 
irgendwelcher früh entstandener Läsionen — ich denke dabei in erster 
Linie auch an leichtere traumatische Geburtsschädigungen im Sinne 
von Schwarz — gewisse Mechanismen kindlicher Motorik konserviert 
werden, die normalerweise bei Erwachsenen nicht mehr vorhanden zu 
sein pflegen. Insbesondere könnte die Bereitschaft zu athetotischen 
Bewegungsstörungen, die dem Erwachsenen sonst fehlt, bei solchen 
Fällen erhalten geblieben sein, und dadurch wäre vielleicht zu erklären, 
warum gelegentlich auch einmal nach einer im späteren Leben erwor- 
benen Hirnschädigung eine athetotische Bewegungsstörung neu ent- 
steht. i 


» 


Zusammenfassung. 


Es gibt Formen angeborener oder früh erworbener Defektzustände, 
bei denen die intellektuellen Leistungen nicht gröber gestört sind, bei 
denen aber eine affektive Eigenart die Verwertung der vorhandenen 
Urteilsfähigkeit erschwert oder unmöglich macht, so daß diese Leute. 
praktisch zu den Schwachsinnigen gerechnet werden. Die hier beob- 
achteten affektiven Störungen bestehen im wesentlichen in einer läp- 
pisch-heiteren Grundstimmung mit Neigung zu albernen Scherzen. 
Dadurch, daß die Kranken nichts ernst nehmen, kein Distanzgefühl 
kennen, daß sie infolgedessen oft frech wirken, geraten sie in soziale 
Schwierigkeiten, die durch ihre häufig eitle Selbstgefälligkeit noch ver- 
mehrt werden. Sie werden im praktischen Leben entweder für schwach- 
sinnig, minderwertig oder gelegentlich auch für dummdreist gehalten. 
Bei den hier beobachteten Kranken dieser Gruppe finden sich gleich- 
zeitig körperlich-neurologische Erscheinungen, die sich in Beziehung 
zur Athetose double (forme fruste) und auch zur kindlichen Motorik 
bringen lassen. Bemerkenswert ist dabei, daß auch das psychische 
Verhalten nicht nur dem kindlichen ähnlich ist, sondern auch eine Ver- 
wandtschaft mit dem vieler Athetotiker aufweist. 

Ob man mehr die Beziehungen zur frühkindlichen Entwicklungs- 
stufe oder die zur Athetose betont, ist wohl nicht von ausschlaggeben- 
der Bedeutung; auf alle Fälle wird man aber mit einer organischen 
Schädigung des Gehirns in frühester Jugend oder im pränatalen Leben 
zu rechnen haben (z. B. traumatische Geburtsschädigung). Durch eine 
solche Läsion sind motorische Mechanismen, aber auch atfektive Eigen- 
tümlichkeiten einer früheren Entwicklungsstufe gewissermaßen kon- 
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serviert und an der weiteren Ausbildung behindert. Solche Kranke 
werden wohl nur in seltenen Fällen und unter besonderen Umständen 
dem Kliniker zu Gesicht kommen. Es besteht daher die Möglichkeit, 
daß diese Fälle vielleicht häufiger sind als man annimmt. 

Möglicherweise liegt bei solchen Kranken der athetotische Mecha- 
nismus, der ja sonst eine Eigenart des frühkindlichen Alters ist, auch 
später noch bereit, und vielleicht hat es sich bei den wenigen Fällen, 
bei denen man noch in vorgerücktem Lebensalter durch Hirnschädi- 
gungen eine echte Athetose neu entstehen sah, immer um Menschen mit 
einer derartigen, durch eine leichte Hirnschädigung im Kindesalter er- 
worbene Disposition gehandelt. 


Körperbauuntersuchungen an Schizophrenen*). 
II. Mitteilung**). 
Von 
Kurt Kolle. 


(Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universität Jena [Direktor: Prof. 
Hans Berger].) 
Mit 15 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 16. Mai 1925.) 


In Fortführung meiner in Norddeutschland angestellten Unter- 
suchungen soll im folgenden über die Ergebnisse der an thüringischem 
Material gemachten Erfahrungen berichtet werden. Ich bin wieder in 
der von mir eingehend beschriebenen Weise vorgegangen und habe 
mich auch hier wieder auf 100 Fälle***) von sicherer Dementia praecox 
beschränkt. Dieses Mal habe ich mich der genauen anthropologischen 
Methodik bedient (mit Instrumentarium und Beobachtungsblatt nach 
Martin). Die untersuchten Fälle setzen sich zusammen: zur einen 
Hälfte aus den — meist akuten — Fällen unserer Klinik, zur anderen 
aus den Kranken der thüringischen Landesheilanstalten Roda und 


*) Auszugsweise vorgetragen auf der Versammlung südwestdeutscher Psychiater 
in Frankfurt a.M. am 25./26. X. 1924. 

**) S. dazu Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 72, 40. 1924 und 73, 139. 
1925. 

+s+) Gegen den von v. Rohden erhobenen Vorwurf, ich habe die 100 Fälle will- 
kürlich ausgesucht, muß ich schärfste Verwahrung einlegen, ganz abgesehen da- 
von, daß ich genau denselben Vorwurf gegen die anderen Untersucher erheben 
könnte, welche ja z. T. nicht einmal so viel Kranke aus großen Krankenbe- 
ständen ausgewählt haben. Ich halte eine solche Verdächtigung für eine unfaire 
Kampfesweise. 

Die 100 Fälle meines Schweriner Materials sind in der Weise „ausgesucht“ 
worden, daß ich zuerst alle Schizophrenen der mir unterstehenden Abteilung unter- 
sucht habe und dann erst — um die Zahl 100 vollzumachen — die Kranken des 
sog. Aufnahmehauses untersucht habe. Diese Kranken habe ich mir von dem be- 
treffenden Stationsarzt nominieren lassen, dem jetzigen Oberarzt Dr. Schmidt, 
welcher übrigens ein Anhänger der Kretschmerschen Lehre ist. 

Die 100 Kranken des vorliegenden Materials sind so zusammengekommen, 
daß ich alle frischen Fälle der Klinik fortlaufend untersuchte und, da unser Bestand 
an sicheren Schizophrenien nicht sehr groß ist, daneben das Anstaltsmaterial be- 
nutzte. Darin ist enthalten das gesamte Dementia praecox-Material von Roda. 
Außerdem mir vom Direktor der Anstalt Blankenhain nominierte Kranke. Die 
Auswahl erfolgte ganz unparteiisch, d.h. an Hand der alphabetisch geordneten 
Gewichtslisten. 


22 K. Kolle: 


Blankenhain*), also hauptsächlich langjährigen Anstaltsinsassen und 
nur wenigen akuten Psychosen. 

Ich gebe zuerst in Form einer Tabelle das Ergebnis in bezug auf die 
prozentuale Verteilung der Typen: 


Tabelle 


Kreisch- | Sioli | Olivier ` Verciani| Henckel 


mer | 
Tübingen | Bonn 


1758+ 9.438 +? 


Düren Lucca München 


Asthenisch. ..... 

Athletisch . . . .. . 25,0 
Asth.-Athl.M.-F. . . . 27,0 
Dysplastisch . . . . . 11,0 
Pyknisch. . ..... = 
Pyknische M.-F. 2,0 
Uncharakterist. . 1,0 


Bezüglich meines Jenaer Materials bedarf es einiger Erläuterungen: 
der auffallend hohe Prozentsatz an „pyknischen‘‘ Formen ist kein 
Kunstprodukt, sondern es sind auch unter meinem hiesigen Material 
eine große Anzahl von sehr massigen Körperbautypen, welche ich, da 
sie sich in wesentlichen Punkten mit dem von Kretschmer beschriebe- 
nen pyknischen Typus decken, nun eben unter „pyknisch‘ eingereiht 
habe. 

Den von Kretschmer gemachten Einwand, die von mir beschriebenen 
„Pykniker‘ seien gar keine, sondern dysplastische Fettwuchsformen, 
habe ich für das Schweriner Material bereits entkräftet**). Für das vor- 
liegende werde ich bei der Besprechung der Einzelergebnisse auf die 
Kretschmerschen Einwendungen eingehen. Im übrigen möchte ich dar- 
auf hinweisen, daß auch Stoli und Meyer, Olivier, Verciani und Michel 


*) Ich möchte nicht unterlassen, auch an dieser Stelle den Direktoren Herrn 
Obermed.-Rat Dr. Friedel und Herrn Obermed.-Rat Dr. Hellbach meinen auf- 
richtigen Dank für die Überlassung des Materials auszusprechen, den Oberärzten 
Herrn Med.-Rat Dr. Müller--Roda und Herrn Med Rat Dr. Brünger-Blankenhain 
für ihre Unterstützung und Hilfsbereitschaft bei der Durchführung der Unter- 
suchungen. 

**) Wie unwahrscheinlich es schon an und für sich ist, daß ich unter 100 Schizo- 
phrenen auf einmal über 30°/, nur dysplastische Feitwuchsformen gefunden haben 
sollte, bestätigt sich mir neuerdings wieder durch die Veröffentlichung von v. Roh- 
den und Gründler, welche unter ihren 220 Schizophrenen nur 2 fette Dysplastiker 
fanden = 0,9°%/,! Kretschmer 4°/,! Wyrsch 2°/,. Von den anderen Autoren finden 
Jakob und Moser etwa 4°/,,. Olivier 5—6°/ , Moellenhoff 3°/, dyesplastische Fett- 
wuchsformen, während Sioli und Meyer im ganzen 10°/, Dysplastiker gefunden 
haben, es können darunter also nur wenige Prozent Fettwüchsige sein. Auch Be- 
ringer und Dueser fanden unter ihren 200 Kranken nur 2 = 1°/, ausgesprochene 
Fälle von eunuchoidem Fettwuchs. 
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und Weeber 23 bzw. 17°/, pyknische Formen gefunden haben. Ich stehe 
also gar nicht so isoliert mit meinen Befunden, wie man es nach der 
Kontroverse mit Kretschmer annehmen könnte. Wenn Kretschmer diese 
Autoren darum noch nicht wegen ihrer mangelhaften diagnostischen Bee 


1. 


Moellen- | vonder | Michelu. | sech | v. Rohden \ Kolle | Kolle 
hoff | Horst | Weeber | u Gründler | 
Leipzig ` Groningen | Graz Luzern | Halle Schwerin Jena 
1404 + È? 1413 |1923 SN 2083+%2 100% 100 & 
15,7 | 43,3 42,7 | 18,0 11,0 
29 |$ 66,0 20,5 146 1% 788 8,0 8,0 
e AM | 105 187 If 140 10,0 
20,7 4,0 5,0 8,8 55 | 40 4,0 
A — 12,1 3,6 | 6,8 18,0 21,0 
— — 5,0 | 5,7 — 12,0 15,0 
55,7 — 0,7 5,7 _- 26,0 ° 31,0 


gabung gescholten hat, so wohl deswegen, weil sie ihre Befunde weniger 
kritisch als ich ausgewertet haben. Ebenso steht es mit der geringen 
Zahl der von mir diagnostizierten Dysplastiker — ich befinde mich 
in Übereinstimmung mit van der Horst und Michel und Weeber. Sioli 
und Meyer, Verciani, Henckel, Olivier und Wyrsch haben ja auch 
erheblich weniger dysplastische Typen gefunden. Natürlich habe ich 
auch, wie alle anderen Beobachter, die viele Geisteskranke sehen, 
vereinzelte dysplastische Stigmata gesehen. Nur habe ich diese 
niemals so kombiniert bei einem einzelnen gesehen, daß ich mich 
für berechtigt gehalten hätte, ihn unter eine der von Kretschmer 
aufgestellten dysplastischen Spezialformen einzureihen. Daß ich etwa 
die Dysplastiker einfach übersehen hätte, kann nicht in Frage 
kommen, da ich in meiner früheren Arbeit 4 derartige Fälle ein- 
gehend beschrieben habe. Der hohe Prozentsatz an Uncharakteri- 
stischen erklärt sich dadurch, daß ich die Typen eben enger gefaßt 
habe. Die Mischtypen sind trotz aller grundsätzlichen Bedenken 
wieder beibehalten worden. Die Gründe dafür habe ich früher aus. 
führlich erörtert. 

Mein Material setzt sich überwiegend aus Handarbeitern zusammen, 
die wenigen Fälle, die dem mittleren Bürgertum entstammen, verteilen 
sich ziemlich gleichmäßig auf alle Gruppen.. Das Durchschnittsalter 
sämtlicher Untersuchter beträgt 38,4 Jahre, das der Astheniker 36,3, 
der Athletiker 39,2, der Pykniker 43,9. Wie sich die Altersverhältnisse 
darstellen, wenn man in Altersgruppen einteilt, stellt die nächste Ta- 
belle dar. 
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Tabelle 2. Altersverhältnisse. 


De | 20—30 | 30—40 | 40—50 | 50—60 0-70 EN 


100 Schizophrene . . . | 1,0 16,0 23,0 11,0 8,0 3,0 3,0 
Asthenisch. . . .. . — 45,5 27,3 9,1 _ 9,1 9, 
Athletisch . . . ... -r 25,0 37,5 12,5 25,0 — — 
Asth.-Athl. M.-F.. ..| — | 20,0 50,0 — 10,0 10,0 | 10,0 
Pyknisch. ...... | — 14,3 23,8 28,6 23,8 RB 4,8 
Pyknische M.-F. .. .| — | 26,7 | 53,3 | 20,0 — — — 


Bemerkenswert ist das häufigere Vorkommen des pyknischen Typs 
in höheren Lebensaltern. Es würde übereinstimmen mit Kretschmers 
Feststellung, daß der pyknische Typ in den mittleren Lebensjahren am 
prägnantesten ist. Die von Moellenhoff geäußerte Meinung, daß der 
pyknische Typ einfach eine Alterserscheinung sei, hat vieles für sich. 
Gewisse Beobachtungen, die ich an Geistesgesunden machte, scheinen 
auch nach dieser Richtung zu weisen. Die als Widerlegung der Moellen- 
hoffschen Anschauung gedachten Zahlen von v. Rohden und Gründler 
wirken ganz und gar nicht überzeugend. Im Gegenteil: tatsächlich haben 
auch die Pykniker dieser Autoren ein außerordentlich hohes Durch- 
schnittsalter (53,5), von den zirkulären Pyknikern ist keiner unter 
30 Jahren, von den 15 schizophrenen Pyknikern sind nur 4 unter 
30 Jahren. Diese Tatsachen sprechen doch eher für die Moellenhoffsche 
Ansicht ` eine Widerlegung daraus abzulesen, scheint uns jedenfalls reich- 
lich kühn! Diese Dinge sind aber wohl noch nicht spruchreif, bevor sie 
nicht an einem großen Material gesunder Menschen exakt studiert 
sind. Gigon hat mit Bezug auf die Ä.schen Feststellungen geäußert: 
„Ein sog. ‚asthenischer‘ Jüngling kann, ohne seine Konstitution zu 
ändern, mit 50 Jahren zu einem ‚Arthritiker‘ umgewandelt werden.“ 


Somatometrischer Teil. 


Methodische Vorbemerkungen: Um in jeder Weise den von anthro- 
pologischer Seite gestellten Forderungen gerecht zu werden, wurden 
diesmal auch die genaueren statistischen Methoden benutzt*). Es wur- 
den sowohl für die Gesamtheit der 100 Schizophrenen wie für die ein- 
zelnen Gruppen errechnet: 

LL M die Mittelwerte (arithmetisches Mittel), 

2. m, die mittlere Abweichung (arithmetisches Mittel der Abwei- 
chungen der einzelnen Messungen vom Mittelwert), 

3. m der mittlere Fehler des Mittelwertes, 

4. V die Variationsbreite, 


*) Die rein mathematische Bearbeitung und Auswertung der in den Unter- 
suchungsblättern niedergelegten Zahlenwerte lag in Händen von Herrn Dr. phil. 
Haack vom Mathematischen Institut der Universität Jena. Ich sage ihm auch 
an dieser Stelle meinen Dank für seine verständnisvolle und umsichtige Mitarbeit. 
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5. o die ständige Abweichung, 

6. v der Variations-Koeffizient. 

Die Werte 1, 3, 4, 5, 6 sind dieselben, welche Henckel angegeben 
hat (s. dazu die Henckelschen Arbeiten und Martin: Lehrbuch der An- 
thropologie). Der Wert 2 ist bei Henckel nicht angegeben. Er hat seine 
Bedeutung dadurch, daß er für die verhältnismäßig großen Abweichun- 
gen der Einzelwerte vom Mittelwert ein direktes Bild gibt (s. dazu auch 
Rautmann: Unters. über die Norm. Jena 1921). Der Wert m, errechnet 
sich nach der Formel: m, = ER 2). worin bedeute M = Mittel- 
wert (1), v das Einzelmaß, n = Anzahl der in M enthaltenen. 


Tabelle 3. Körpergröße. 


100 Schizophrene . . . | 165,3 ' 5,0 | 0,6 153,0— 181,3 5,88 3,56 
Asthenisch . . . . . . 162,3 : 6,2 | 2,2 153,2— 176,5 7,33 4,53 
Athletisch . . . . . » 168,3 ı 3,0 | 1,5 162,7—178,0 4,36 2,59 
Asth.-Athl.. . . ... 167,2 | 2,7 | 11 162,0—172,6 3,37 2,01 
Pyknisch. . . .... 167,1 | 4,4 | 1,1 158,2—175,6 4,97 2,98 
Pyknische M.-F. 165,5 | 4,4 | 1,4 | 153,0— 173,0 5,44 3,29 


Die Größenverhältnisse zeigen keine Besonderheiten. Am größten 
ist der athletische Typ in Übereinstimmung mit Kretschmer. Die pyk- 
nischen Formen zeigen eine mittlere Größe. Auffallend ist der geringe 
Wert für die Astheniker. Abgesehen davon, daß er biometrisch nicht 
gesichert ist (m 6,2, v 4,5), möchte ich ihn so erklären, daß das, was 
Kretschmer für die weiblichen Astheniker gefunden hat, auch für mein 
— körperbaulich an sich nicht imponierendes — thüringer Material zu- 
trifft: daß der Astheniker häufig Kümmerwuchs zeigt. 


Tabelle 4. Körpergewicht. 


100 Schizophrene . . . . 47 —91 8,04 | 12,75 


Asthenisch . . . a. 47 —60,5 3,87 7,34 
Athletisch. . . . 22... 60,5—79,5 5,79 8,92 
Asth.-Athl. . . . 2... 55,0—67,5 3.33 5,67 
Pyknisch `, 61,0—85,0 6,80 9,60 
Pyknische M.-F. 60,0—73,0 4,02 6,00 


Astheniker und Pykniker heben sich gut heraus. Das Gewicht für 
die muskulären liegt ziemlich in der Mitte. Es kommt aber auch gut 
der hohe Wert für die pyknischen Mischformen heraus, er liegt ganz 
in der Nähe des von Kretschmer für die Pykniker angegebenen. Wäh- 
rend der Wert für die asthenisch-athletischen Mischformen genau in 
der Mitte zwischen Asthenikern und Athletikern liegt. Deutlicher 
werden diese Dinge, wenn wir Körpergröße und Körpergewicht in Be- 
ziehung zueinander setzen, einmal, indem wir das Gewicht einfach von 
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den zwei letzten Stellen der Größe abziehen. Dann bekommen wir fol- 


gendes Bild: 
| mer 
+ 


Tabelle 5. 
Körper- |. Körper- 
größe gewicht 


100 Schizophrene f 
Asthenisch . . . .... 
Athletisch. . . . .... 
Asth.-Athl. M.-F. kees 
Pyknisch . ....... 
Pyknische M.-F.. 


Gesamtheit der Zirkulären. . . . a. a 2 2 2 2 2 2 2. 


Die andersartige Beschaffenheit des von mir untersuchten Materials 
kommt deutlich in der geringeren Differenz für die 100 Schizophrenen 
zum Ausdruck. Gehen wir die einzelnen Typen durch, so finden wir, 
daß die Astheniker meines Materials — entsprechend ihrem Klein- 
wuchs — einen erheblich niedrigeren Differenzwert aufweisen, als bei 
Kretschmer und Henckel, während in bezug auf die Athletiker ziemlich 
Übereinstimmung besteht. Eindeutig liegen die Verhältnisse wieder bei 
den pyknischen Formen. Meine pyknischen Mischformen sind im Ver- 
hältnis zu ihrer Größe noch schwerer als die Kretschmerschen reinen 
Pykniker! Vergleichen wir unsere Ergebnisse nun aber mit den für die 
Gesamtheit der Zirkulären errechneten Werten Kretschmers und Henckels, 
so stellt sich heraus, daß die Gesamtheit meiner Schizophrenen sogar 
schwerer als die der Kretschmerschen Zirkulären ist! Wir vergleichen 
hier zwei von der Einstellung des Beobachters doch wohl unabhängige 
Größen — es können diagnostische Mißgeschicke meinerseits also mit 
Fug und Recht ausgeschaltet werden. 

Noch eindeutiger werden die Verhältnisse bei Betrachtung des In- 
dex*) der Körperfülle (Rohrer). 


Tabelle 6. Index der Körperfülle (Rohrer). 


100 Schizophrene e 110—191 10,8 

Asthenisch `, 111—136 6,98 
Athletisch. . . . . 2... 131—145 3,21 
Asth.-Athl. . . . . 2... i 115—141 6,05 
Pyknisch . . ...... ; 135—168 6,01 
Pyknische M.-F.. 126—170 7,28 


*) Bezüglich der Indices bemerke ich ausdrücklich, daß sie nicht durch index- 
mäßige Verrechnung der Mittelwerte zustande gekommen sind, sondern — wie 
ja im übrigen aus den Tabellen selbst erhellt — biometrisch einwandfrei, d. h. 
durch Errechnung der Indices für die Individualwerte entstanden sind. Ich be- 
tone das namentlich gegenüber v. Rohden und Gründler, welche sämtliche Indices 
nur auf dem erstgenannten Wege errechnet haben. 


A 
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Es ergibt sich, daß der Rohrer-Wert für meine Schizophrenen sich 
mit dem Henckelschen Wert für die Zirkulären deckt (!), wobei noch 
hinzuzufügen ist, daß mein Mittelwert biometrisch gesicherter ist als 
der Henckelsche. 


Tabelle 7. Breite zwischen den Akromien. 


100 Schizophrene. . . .. . 


Asthenisch . . . . . 2... 9,39 
Athletisch . . . . . 2.2 .. 3,29 
Asth.-Athl.. . ....... 2,67 
Pyknisch. . ... 2.2... 8 3,31 
Pyknische M.-F. ...... 36,0-—41,0 ; 3,88 


Die größere Breite des athletischen Typus gegenüber den pyknischen 
Formen ist deutlich. Ebenso der erhebliche Abstand von den Asthe- 
nikern. (Daß ich durchgehends höhere Werte als Henckel gefunden habe, 
wird daran liegen, daß ich die Arme des Schieberzirkels nur lose an die 
akromialen Meßpunkte angelegt habe). Setzen wir die Schulterbreite 
in Beziehung zur Rumpflänge, so erhalten wir folgendes Bild: 


Tabelle 8. Schullterbreite in Prozent der Länge der vorderen Rumpfwand. 


100 Schizophrene j 68,7—89,2 , 5,2 

Asthenisch . . . a... 70,2—88,0 | 4,9 6,4 
Athletisch. . . . . 2... 74,8—81,0 | 1,9 2,5 
Asth.-Athl. . . . .... 172,3— 84,9 3,8 4,9 
Pyknisch . ....... 72,.8— 85,6 3,6 4,5 
Pyknische M.-F.. .... 69,9— 86,0 | 5,4 6,9 


Die gewonnenen Werte weichen nur wenig voneinander ab. Die 
Schulterbreite kommt nach Kretschmer erst in zweiter Linie für die 
Typendifferenzierung in Betracht. Wenn meine Pykniker trotzdem 
einen etwas höheren Wert aufweisen, so findet das eine einfache Er- 
klärung in der nächsten Tabelle, aus welcher ersichtlich ist, daß meine 
Pykniker einen kürzeren Rumpf als die Athletiker haben. Henckels 
Pvkniker hingegen haben den längsten Rumpf, absolut sowohl wie im 
Vergleich zur Körpergröße. Nach Kretschmer soll der pyknische Thorax 
doch aber kurz sein? Sehen wir uns darauf meine Tabelle 10 an, so 
finden wir auch, daß der pyknische Thorax im Verhältnis zur Körper- 
größe kurz ist, der athletische hingegen relativ lang. Im übrigen möch- 
ten wir darauf kein so entscheidendes Gewicht legen, weil die prak- 
tische Arbeit uns lehrte, wie schwierig es ist, bei sehr fetten Personen 
den Meßpunkt an der oberen Symphysengrenze wirklich exakt zu be- 
stimmen. 
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Tabelle 9. Länge der vorderen Rumpfwand. 


Ma 


100 Schizophrene . . . . 22 | 0,3 | 0,7572 | 2,85 | 5,7 
Asthenisch . . .. . . . 2,1 | 0,9 | 40,7—52,0 | 2,74 | 5,7 
Athletisch. . . . .... 1,6 0,7 49,1—55,5 | 1,97 | 3,8 
Asth.-Athl. . . . . . .. 49,8 , 2,0 | 0,9 | 44,1-50,8 | 2,64 | 5,3 
Pyknisch . . ...... 4,9 | 18 | 0,5 | 46,4-55,0 | 2,19 | 4,4 
Pyknische M.-F.. ..... . 49,6 | 2,4 | 0,8 | 44,6—54,3 | 2,89 | 5,8 


Tabelle 10. Rumpflänge in Prozent der Körpergröße. 


100 Schizophrene ; 26,4—34,7 1,5 5,0 
Asthenisch . . . .... 27,2—30,9 1,1 3,6 
Athletisch . . . .... 29,5—31,5 | 0,6 1,9 
Asth.-Athl. . . ..... 27,1—31,8 1,2 3,9 
Pyknisch ` . ...... 27,9—32,0 1,2 4,0 
Pyknische M.-F.. ... . 26,4—32,5 1,6 5,5 


Die folgenden Tabellen belehren uns über die Breitenentwicklung 
des Rumpfes. 


Tabelle 11. Breite zwischen den Darmbeinkämmen. 


100 Schizophrene f ; 1,2 2 26,0—33,4 6,2 
Asthenisch . . . .... 27,8 0,9 0,3 26,0—29,1 3,7 
Athletisch . ...... 294 | 1,0 | 0,6 | 27,6—33,4 5,6 
Asth.-Athl. . . ..... 28,7 | 0,8 | 0,3 | 27,0—30,3 3,3 
Pyknisch . . . . 2... 30,1 | 1,0 | 0,3 | 27,0--33,0 4,4 
Pyknische M.-F.. .... 1,0 | 0,3 | 28,3—32,1 3,8 


100 Schizophrene .. .. 2 | 30,3—38,1 4,8 
Asthenisch . ...... 0,3 | 30,4—33,8 3,3 
Athletisch ....... 0,5 | 31,3—35,3 3,9 
Asth.-Athl. . .. 2... 0,3 | 30,9—34,5 3,1 
Pyknisch . ....... 0,3 32,0—37,5 4,2 
Pyknische M.-F.. . . . . 34,2 0,3 | 31,8—36,7 3,6 


P 


100 Schizophrene 33 | 04 | 67,5—88,4 | 3,8 | 5,0 
Asthenisch . ...... 3,6 1,3 67,5—80,5 4,2 5,5 
Athletisch . 2 2... 1,9 | 1,1 | 70,3—80,5 | 29 | 4,0 
Asth.-Athl. . . 2 2... 31 | 13 | 689-83,0 | 38 | 50 
Pyknisch . . . . . GE a 26 | 06 | 71,6—81,6 | 29 | 3,8 
Pyknische M.-F.. . . . . 89 11 | 71,8—84,1 | 42 | 54 


Die größere Becken- und Hüftbreite charakterisiert gut den pyk- 
nischen Typus, namentlich gegenüber dem relativ schmalen Becker 
der Athletiker. Daß die Beckenbreite im Verhältnis zur Schulterbreite 
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bei den Asthenikern einen so hohen Wert aufweist, nimmt nicht wunder: 
„Und in der Tat, wenn wir die Beckenbreite in Beziehung zur Schulter- 
breite setzen, so zeigt sich uns beim Astheniker der Beckengürtel lange 
nicht so verschmälert wie der Schultergürtel. Oft weist die Beckengegend 
auch deutlich feminine und dysplastische Einschläge auf, die so in den 
Zahlenwerten zum Ausdruck gelangen.“ (Henckel.) 

Der von Kretschmer erhobene Vorwurf, meine Schweriner Pykniker 
seien keine, sondern Dysplastiker, den er unter anderem mit dem Über- 
schießen des Hüftumfangs über den Brustumfang belegt, kann nach den 
vorstehenden Ergebnissen für dieses Material als von vornherein ent- 
kräftet angesehen werden. Denn — verglichen mit Henckels Zahlen — 
heben sich meine Pykniker zwar immer noch von den athletischen 
Typen gut ab, haben aber doch schmalere Becken als Henckels Pykniker. 
Wir maßen uns deswegen noch nicht an, zu erklären, daß Henckel nun 
Dysplastiker beschrieben hat. Wir möchten nur darauf hinweisen, auf 
eine wie schiefe Ebene die klinische Konstitutionsforschung kommt, 
wenn ein einziges (noch dazu so unexaktes) Maß wie der Hüftumfang 
dazu herhalten muß, die sich um Exaktheit bemühenden Studien eines 
„diagnostischen Anfängers‘‘ in Grund und Boden zu verdammen. 

Auch in der größten Breite des Brustkorbes und dem Sagittaldurch- 
messer kommt die Mächtigkeit des pyknischen Thorax zum Ausdruck. 
Ich verweise auch wieder auf die Übereinstimmung des Mittelwertes 
meiner Schizophrenen mit den Henckelschen Zirkulären. 


Tabelle 14. Größte Breite des Brustkorbes. 


100 Schizophrene . . . . 16,0— 26,4 8,9 
Asthensch . . . ». 2... 16,1—20,5 7,1 
Athletisch . . ..... 19,6—23,7 6,7 
åsth.-Athl. e, 0,4 18,1.—22,7 6,7 
Pyknisch . . 2 2.22... 0,3 | 19,6—26,4 6,7 
Pyknische M.-F.. . . . . 0,4 | 17,3—22,8 7,8 
Li Akromialbreite + !/, Beckenbreite . 
Ein aus KEE errechneter Breiten- 


Körpergröße 


1 
index des Rumpfes und ein aus EE 


Körpergröße 
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errechneter Breitenindex des Stammes mögen als Bestätigung noch hin- 
zugefügt werden. 
Tabelle 16. Breitenindex des Rumpfes. 


100 Schizophrene . 18,3— 22,2 3,64 
Asthenisch . 2 2 2... 18,3—21 2 4,80 
Athletisch - 2 2.2.2. . 19,8 21,7 2,81 
Asth-Athl. . . . 19,3—20,7 2,49 
Pyknisch . . . 19,9—22,2 2,36 
Pyknische M.-F.. ... . 19,9— 21,9 2,84 
Tabelle 17. Breitenindex des Stammes. 

u m| v eT 
100 Schizophrene . . . . | 21,8 | 0,6 | 0,1 | 19,1—23,8 | 0,77 | 3,53 
Asthenisch . . . . . ..1212 , 08 | 0,3 | 19,1--22,7 | 1,03 | 4,86 
Athletisch - 22... 21,8 | 06 | 02 | 20,9—229 | 062 | 285 
Asth.-Athl. `... 21,3 | 05 | 0,2 | 20,4-22,1 | 0,55 | 2,58 
Pyknisch 2 2 222.» 22 | 04 01 | 213—238 | 054 | 243 
Pyknische M.-F.. . . . . 220 | 05 | 02 | 209—232 | 061 | 277 


Wenden wir uns nunmchr den gewichtigen Umfangsmaßen zu. 
Tabelle 18. Umfang der Brust bet ruhigem Atmen. 


100 Schizophrene . . . . | 90,2 | 4,5 | 05 | 75,0—106,0 | 5,4 | 6,0 
Asthenisch .  . . . . . 827 | 1,7 | 09 | 750-860 | 27 | 33 
Athletisch . . . . . .. 919 | 18 | 09 | 895— 98.0 | 25 | 27 
Asth.-Athl. . . . . . .. 889 | 81 | 12 | 850— 950 | 36 | An 
Pyknisch . . . . . . ... 968 | 28 | 0,7 | 930—1060 | 31 | 32 
Pyknische M.-F.. . . . . 912 | 82 | L1 | 88.0-100,0 | 40 | 44 


Mein Gesamtwert für die Schizophrenen nähert sich wieder beträcht- 
lich dem Henckelschen für die Zirkulären! Die charakteristischen Typen- 
unterschiede bedürfen keiner Deutung. 

Setzen wir den Brustumfang in Beziehung zur Körpergröße und 
Rumpflänge, so kommen die Unterschiede besonders gut heraus, ein 
im Hinblick auf die von Brugsch und Henckel gerühmte Konstanz 
dieser Indices besonders beachtenswertes Ergebnis. 


Tabelle 19. Brustumfang in Prozent der Körpergröße. 


100 Schizophrene . . . . 44,3—61,3 2 
Asthenisch . . . .... 47,0—56,1 4,9 
Athletisch . . ..... 52,5—57,2 2,3 
Asth.-Athl. . . . .... 50,2—57,8 4,6 
Pyknisch . ....... 55,8—61,0 2,7 
Pyknische M.-F.. . .. . 51,8—61,3 5,2 


Der Wert von 54,5 für die Menge der Schizophrenen zeigt wieder die 
Ähnlichkeit mit der Menge der Henckelschen Zirkulären (54,8). Instruk- 
tiv ist auch die nächste Tabelle: 
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Tabelle 20. Brustumfang in Prozent der Länge der vorderen Rumpfwand. 


1,4 | 146,9--225,1 7,7 
Asthenisch . . . .. .. 3,4 | 159,0--199,0 | 6,2 
Athletisch . . . . . . . 1,9 | 171,3—185,6 | 5,2 | 2,9 
Asth.-Athl. . . . 2... 3,8 | 1629—201,4 | 11,5 | 64 

knisch . - 222... 194,0 | 6,1 | 1,6 | 178,7—203,2 ' 72 | 3,7 
Pyknische M.-F.. . . . . 184,8 | 11,9 | 3,9 | 164,2-216,5 | 14,7 | 8,0 


Die Pykniker mit ihrem — auch im Verhältnis zur Rumpflänge — 
mächtigen Brustkasten marschieren an der Spitze. Die Summe der 
Schizophrenen hat nahezu denselben Mittelwert wie die Summe der 
Henckelschen Zirkulären. Die nun folgende Einteilung nach dem pro- 
portionellen Brustumfang macht einen Kommentar überflüssig. 

Tabelle 21. Einteilung nach dem proportionellen Brustempfang. 


Engbrüstig 


Normalbrüstig 
(x—50,9) 


(51,0—55,9) 


Weitbrüstig 
(56,0— x) 


100 Schizophrene ; 32,0 
Asthenisch . . . .... — 
Athletisch . . . .. . . 12,5 
Asth.-Athl. M.-F 20,0 
Pyknisch . . . ..... 81,0 
Pyknische M.-F.. . . . . 26,7 


Der Bauchumfang bringt eine weitere Bestätigung: 
Tabelle 22. Kleinster Umfang oberhalb der Hüfte. 


100 Schizophrene 4,7 | 0,6 | 69,0--97,0 | 6,0 7,4 
Asthenisch . ...... 2,6 | 1,0 69,0--80,0 | 3,2 | 4,3 
Athletisch . . . .. . . 22 | 09 | 755-830 | 25 | 3,2 
Asth.-Athl. . ...... 32 | 1,3 | 72,0—84,0 | 3,8 | 4,8 

knisch . .... 8,1 | 0,8 | 8l,0—97,0 | 3,8 | 4,2 
Pyknische M.-F.. .... 22 | 0,7 | 77,0—87,0 | 2,6 | 3,2 


Die nach Brugsch charakteristisch Differenz zwischen Brust- und 
Bauchumfang beträgt: 
Tabelle 23. Differenz Brust- Bauchumfang. 


$£ 


100 Schizophrene 8,9 12,4 | = 
Asthenisch . . . .... 8,6 13,7 | 13,3 
Athletsch . . ..... 12,7 11,9 | 12,1 
Asth.-Athl. M.-F 10,1 — — 

knisch . . . . 2.2... 7,3 7,8 11,3 
Pyknische M.-F.. . . . . 8,1 — | — 
Sämtliche Zirkuläre . . . — 9,1 — 


Entsprechend den Vorschlägen Henckels haben wir den Becher- 


1 
Lehnhoffschen Index sowohl -- (Länge der vorderen Rumpfwand ` 100) 
Bauchumfang 
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Bauchumfang - 100, 


wie auch seinen reziproken Wert, also RE Ee 


er- 


rechnet. 
Tabelle 24. Rumpflänge in Prozent des Bauchumfanges (Becher-Lehnhoff). 


100 Schizophrene .. .. 4,9 0,6 50,3—73,8 5,7 9,3 
Asthenisch . . . .... 3,8 1,4 53,5—71,0 4,5 6,3 
Athletisch . . ..... 1,5 0,8 61,3—68,3 2,0 3,1 
Asth.-Athl. . . . .... 4,5 1,8 53,7—69,7 5,3 8,0 
Pyknisch `, ....... 2,8 0,7 50,3—64,9 3,2 5,7 
Pyknische M.-F.. .... 8,6 1,2 51,5—67,0 4,5 7,5 


100 Schizophrene . .. . 135,5 —198,6 9,4 
Asthenisch . . . .... 140 9—187 0 7,6 
Athletisch . . ..... 146,1—163,0 3,2 
Asth.-Athl. . . . .... 143,7—186,1 8,6 
Pyknisch . . ...... 154,0—198,6 5,4 
Pyknische M.-F.. . . . . 149,1— 194,0 7,3 


Beide scheinen in der Tat geeignet, gute Dienste bei der Typen- 
differenzierung zu leisten. (Ich verweise besonders auf die graphischen 
Darstellungen am Schluß.) 

„Um uns auch räumlich eine Vorstellung von der Ausdehnung des 
Rumpfes bei den verschiedenen Körperformen bilden zu können, haben 
wir als das Produkt aus Brustumfang und Rumpflänge einen Rumpf- 
modulus errechnet, der einen ungefähren Anhalt für die Beurteilung 
des Rumpfvolumens gibt, ohne dessen genaue Bestimmung zu be- 
zwecken. Es stellt sich heraus, daß die angenäherte mittlere Rumpf- 
kapazität beim Pykniker die des Leptosomen beträchtlich überwiegt, wo- 
bei der Rumpfmodulus des letzteren nur wenig von dem des Muskulären 
sich unterscheidet. Das Rumpfvolumen steigt sonach mit der stärkeren 
Breitenentwicklung vom Leptosomen zum Muskulären nur wenig, stark 
hingegen mit der Zunahme der Tiefendimension beim pyknischen 
Typus.“ So sagt Henckel. Wir sind seinem Beispiele gefolgt. 


Tabelle 25a. Brustumfang x Rumpflänge. 


100 Schizophrene . . . . 9 | 3430—5640 8,7 
Asthenisch ....... 9,0 | 3430—4390 7,3 
Athletisch . ...... 10,6 ° 4470—5440 5,9 
Athl.-Asth. M.-F. ENG 10,3 3750—4940 7,0 
Pyknisch `, ....... 7,3 | 4380—5640 6,8 
Pyknische M.-F.. .... 8,0 | 3980—5120 6,1 


Unsere Erwartungen werden nicht enttäuscht: das Ergebnis spricht 
eindeutig im Sinne unserer erhobenen Befunde. 
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Eine letzte Bestätigung endlich dürfen wir in den Ergebnissen 
sehen, die uns der Pignetsche Konstitutionsindex liefert. 


Tabelle 26. Pignets Konstitutionsindex. 


| | 
a mim 9 Te 


100 Schizophrene „| +11,9 |8,8 | 1,1, —22,5—+33,7 108) 910 
Asthenisch . . . . . . . +26,9 |44 Lë 19,7— 33,7 | 48 17,8 
Athletisch . .. .. . . +116 87 Lë oa 102 48| A4 
Asth.-Athl. M.-F. . . . .| +196 5,0 21| 63— 275| ol 32,2 

knisch . 2 2.2.2... — 05 4713| — 155 + 10,2 ` o + 120,0 
Pyknische M.-F.. .... + 7,2140 14 | — 2,5—+ 17,5 | Gi 70,9 


Ziemlich durchgehende Übereinstimmung mit den Befunden Henckels, 
was die Typendiagnose anlangt — stark abweichend in bezug auf das 
Endergebnis entsprechend dem hohen Gehalt an pyknischen Formen 
in unserem Schizophrenen-Material. Daß wir nicht diagnostischen Irr- 
tümern zum Opfer gefallen sind, stellt die nächste Tabelle nochmals 
überzeugend klar. 


Tabelle 27. 
Nach dem Pignetschen Konstitutionsindex sind zu bezeichnen als: 


Kräftig (x— 10)... . . ; 
Stark (11—15) . .... ; 
Gut (16—20) ...... 38,7 
Mittelmäßig (21—25) 6,5 
Schwächlich (26—30). . . 6,5 


Sehr schwach (31—35) . . 
Schlecht (36—x). . . . . | 


Die nächsten Tabellen zeigen die Längenverhältnisse der Extremi- 
täten auf. 


Tabelle 28. Länge des rechten Armes. 


100 Schizophrene . . . . | 75,6 28 | 04 | 68,2—84,7 35 | 4,6 
Asthenisch ..... . . 73,8 28 | 1,1 | 702-807 ; 34 | 46 
Athletisch . ...... 77,2 12 . 0,9 | 741-804 24 | 31 
Asth.-Athl. ....... 75,7 |! 1,2 | 0,6 723-792 | 17 A3 
Pyknisch . . ... 76,2 | 23 06 718-827 | 27 35 
Pyknische M.-F.. . . . . 759 | 24 ' 0,9 703-821 | 32 42 
| 
100 Schizophrene . . . . | 91,9 | 35 05 | 81,3—105,9 | 4,5 4,8 
Asthenisch `... . 89,6 | 43 | 15  8l,3— 97,5 | 49 | 55 
Athletisch . . . - . . . 933 | 29 | 14 | 86.5— 989 38 Al 
Asth.-Athl. . . . 2... 93,0 | 12 | 0.5 | 90,5— 95,7 | 1,5 | Lë 
Pyknisch . ... 93,8 ` 3,1 |; 0,8 | 88,7—100,0 ` 3,5 | 3,7 
Pyknische M.-F.. .... 914 | 34 | L1 | 852— 99,9 43 47 
Archiv für Psychiatrie. Bd. 75. 3 
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Tabelle 30. Armlänge ın Prozent der Körpergröße. 


100 Schizophrene . 41,8—57,7 4,3 
Asthenisch . . . .... 41,8—48,4 3,5 
Athletisch . . -. .... 44,8—47,1 1,5 
Asth.-Athl. . . . .... 44,4—46,7 1,7 
Pyknisch . . ...... 42,9—49,1 3,5 
Pyknische M.-F.. .... 44,0 —48,6 | 1,37 | 3,0 


100 Schizophrene . . . . | 55,6 1,3 0,2 | 52,0—59,5 | 1,6 2,9 
Asthenisch . . ..... 55,2 1,6 0,4 52,9—57,8 | 1,33 | 2,4 
Athletisch . . ..... 55,5 1,5 0,7 53,2—59,0 | 1,87 | 3,4 
Asth.-Athl. . . ..... 55,7 09 | 0,4 54.1-—57,8 | 1,13 | 2,0 
Pyknisch ` . . ..... 56,2 1,2 | 0,3 ; 53,1—59,0 | 1,56 | 2,8 
Pyknische M.-F.. . . . . 55,2 1,8 | 0,4 : 52,0—58,1 | 1,61 2,9 


Die Unterschiede sind zu gering, als daß aieh ein großes Gewicht 
beigelegt werden könnte. Eher verwertbar sind die Umfangsmaße. 


Tabelle 32. Größter Umfang des rechten Unterarms. 


100 Schizophrene . . . . | 26,4 | 1,5 | 0,2 | 22,5—31,0 | 1,83 | 6,9 
Asthenisch . . ..... 24,3 | 0,5 | 0,2 | 22,5—25,0 | 0,68 | 2,8 
Athletisch ... .. . . 274 | 0,9 | 0,4 | 26,0—29,5 | 1,13 | 4,1 
Asth.-Athl. . . . . . .. 24,9 | 11 | 04 | 23,0—27,0 | 1,31 | 5,3 
Pyknisch `... 28,3 | 1,2 ; 0,4 | 24,5-31,0 | 1,60 | 5,7 
Pyknische M.-F.. . .. . 27,0 1,2 | 0,4 24,5—30,0 ! 1,49 | 5,5 


„100 Schizophrene . . . . | 34,1 1,8 0,2 Ä 30,0—40,5 | 2,18 | 6,4 
Asthenisch . . . . ... 31,9 1,3 0,5 | 30,0—35,0 | 1,51 4,7 
Athletisch . . . .... 35,0 07 = 0,3 | 34,0—36,5 | 0,87 | 2,5 
Asth.-Athl. . . . .... 32,8 1,4 0,6  30,0-35,5 | 1,75 | 5,3 
Pyknisch . . . ..... 36,0 ; 1,7 ' 0,5 32,0-40,5 | 2,24 | 6,2 
Pyknische M.-F.. .. . . 35,0 | 1,3 | 0,4 | 33,0—38,0 | 1,49 4,3 


Die gefundenen Werte entsprechen in ihrem Verhältnis zueinander den 
Kretschmerschen Angaben. 
Tabelle 34. Horizontalumfang des Kopfes. 


100 Schizophrene e 1,38 0,2 52,5—60,0 1,74 | 3,15 
Asthenisch . . . . . . . | 546 11 0,4 52,5—57,0 | 1,36 | 2,49 
Athletisch . . ..... 55,9 Lä 0,6 53,0—58,0 1,61 | 2,88 
Asth.-Athl. M.-F. . . . . | 55,3 1,0 0,4 54,0—58,0 1,21 | 2,19 
Pyknisch ke E e 57,1 | 1,3 0,4 54.0—60,0 1,58 2,77 
Pyknische M.-F.. .. .. 57,1 1,3 0,3 54,5—60,0 1,62 | 2,84 


Die für den Horizontalumfang gefundenen Werte stimmen genau 
mit den Henckelschen überein: die kleinen asthenischen den großen 
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pyknischen Köpfen gegenüberstehend, die Mitte haltend die athletischen. 
Dasselbe gilt für die Längen- und Breitenausdehnung des Schädels. 


Tabelle 35. Größte Länge des Kopfes. 


100 Schizophrene ! 13,8—17,3 3 

Asthenisch . . . . . . . 05 0,2 | 14,5—16,1 | 0,55 | 3,60 
Athletisch ....... 155 | 0,8 | o 15,1—15,9 | 0,30 | 1,94 
Asth.-Athl. ........ 154 05 | 02 | 140-165 | 0,68 | 4,42 
Pyknisch . . ... 157 | 05 | 0,1 | 14,5—17,3 | 0,68 | 4,34 
Pyknische M.-F.. . . . . 157 , 06 | 02 | 13,8—16,8 | 0,65 | 4,14 


Die Werte für die Höhe des Kopfes zeigen nur minimale, nicht ver- 
wertbare Unterschiede. 


Tabelle 37. Oberhöhe des Kopfes. 


100 Schizophrene {13,1 | 0,5 01 | 117-149 | 0,6 | 4,97 
Asthenisch . . . . . . . 13.0 | 04 ' 02 | 12,3—13,8 | 0,45 | 3,64 
Athletisch . . 2... . 13,1 | 07 |! 0,3 | 118-142 | 0,83 | 6,39 
Asth.-Athl. M.-F. . . . .| 131 0,7 i 0,3 . 11,7—13,9 | 0,75 | 5,73 
Pyknisch . . .. 13,2 | 06 | 0,0 ' 12,1—14,9 | 0,07 | 0,53 
Pyknische M.-F.. . . . . 13,2 | 0,5 | 0,2 ' 12,4—14,8 | 0,62 | 4,70 


Die Errechnung der Kopfindices ergibt auch nur so geringe Diffe- 
renzen, daß sie nur der Vollständigkeit halber hier aufgeführt werden 
sollen. 


Tabelle 38. a) Längen-Breiten-Index des Kopfes. 


100 Schizophrene . . . . | 83,7 | 8,0 | 04 | 730-911 | 38 | 45 
Asthenisch . . » : :  . 83,9 | 84 | 13 | 760-908 | 41 | 4,9 
Athletisch . 2 22. . 835 18 0,9 804-878 j 233 | 27 
Asth.-Athl. . . oo... 840 | 33 | 14 | 745—891 | 42 | 50 
Pyknisch . . ...... 83,5 | 38,83 | 0,9 | 75.0—91,1 | 41 | 50 
Pyknische M.-F.. . . . . 84,2 237 | 1,0 | 730-887 | 38 | 45 
b) Längen-Höhen-Index des Kopfes. 
100 Schizophrene . . . . | 71,0 : 8,0 | 0,4 | 62,2—78,1 ' 3,6 ' 5,1 
Asthenisch . ...... 71,1 | 2,4 | 09  66,1-77,5 | 3,0 | 4,2 
Athletsch . . ..... 70,6 | 8,8 1,7 ' 63,2—77,2 46 | 6,5 
Asth.-Athl. . . . . a. | TL2 | 84 | 14 622-760 41 | 58 
Pyknisch . . ... 70,5 | Së | 0,9 ı 64,6—75,3 3,9 | Së 
Pyknische M.-F.. .... 70,8 | 2,5 | 0,8 , 65,6—75,9 , 29 | Al 
+% 
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Tabelle 38 (Fortsetzung). c) Breiten-Höhen-Index des Kopfes. 


i T 74,71 —94,7 4,| 4,8 
Asthenisch . . . .... ‚4 81,9-—-87,6 2,0 2,4 
Athletisch . . . .... 74,7—93,3 5,9 7,0 
Asth.-Athl. . . . 2.2... 84,8 ; ; 78,6—89,7 3,1 3,6 
Pyknisch . . ...... 84,5 S ; 74,9—91,1 4,1 4,9 
Pyknische M.-F.. . . . . 84,3 89 , 1,1 | 78,6—90,7 4,3 5,1 


Die für die beiden letzten Indices im ganzen etwas höheren Werte 
als bei Henckel rühren von den größeren Werten für die Ohrhöhe her. 


Tabelle 39. 
Es sind nach dem Längen-Breiten-Index in Prozent: 


hyper- 


brachycephal brachycephal 


(81,0—85,9) 


100 Schizophrene.. . . 
Asthenisch. ..... 
Athletisch . ..... 


Pyknisch. . . . . . . 
Pyknische M.-F. 

Es zeigt sich eine gegenüber Henckels Befunden leichte Verschie- 
bung nach der dolichocephalen Seite hin, namentlich was die pyknischen 
Formen anlangt. 


Tabelle 40. a) Jochbogenbreite. 


100 Schizophrene . . . .| 138 ` 0,5 0,1 12,7—15,3 0,55 | 3,98 
Asthenisch . . . .... 134 ; 0,4 0,2 12,8—14,5 , 0,46 3,44 
Athletisch . 22... 139 ` 06 | 02 | 13.0—15,3 Ä 0,64 461 
Asth.-Athl. . . . .... 135 ' 0.8 01 12,7 —14,2 0,42 3,11 
Pyknisch . . ...... 140 


05 | Ol 13,2—15,0 | 0,53 | 3,79 


Pyknische M.-F.. .... 141 03 | 01l 13,6—14,8 : 0,33 2,34 
b) Unterkieferwinkelbreite. 
100 Schizophrene . . . .| 108 0,5 0,1 ! 9,5—12,6 0,60 | 5,55 
Asthenisch . Pr 104 0,4 0,2 9,7—11,5 0,53 | 5,10 
Athletisch . . ..... 108 0,3 0,2 10,1—11,7 0,44 . 4,08 
Asth.-Athl. . . ..... 106 0,2 0,1 10,0—11,0 0,29 : 2,74 
Pyknisch . . . ..... 112 0,7 0,2 10,0— 12,6 0,79 . 7,05 
Pyknische M.-F.. . . . . 108 03 0,1 | 10,2—11,6 | 0,38 _ 3,52 


Die hohen Werte für die Pykniker sind deutlich. 
Tabelle 41. Morphologischer Gesichtsinde:x. 


| 
100 Schizophrene ; 4,8 | 0,6 ; 67,2—100,7 | 6,1 7,3 
Asthenisch . . . .... 4,5 1,7 75,2— 94,9 5.5 6,6 
Athletisch . . . .... 6,8 2,9 74,0— 95,6 7,7 9,0 
Asth.-Athl. . . . .... 81,1 4,7 1,6 73,4— 89,0 4,8 5,9 
Pyknisch . . ...... 83,6 44 | 12 77,0— 97,1 5,3 6,3 
Pyknische M.-F.. .... 84,4 6,6 | 2,1 | 73,7— 99,4 7,9 9,4 
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Tabelle 42. Höhenbreitenindex der Nase. 


100 Schizophrene . . . . 
Asthenisch . . ..... 
Athletsch . . . 2... 


Pyknisch . . . ..... 
54,0—78,8 

Die von v. Rohden und Gründler aufgedeckten zahlreichen Unstim- 
migkeiten in bezug auf die Schädelmaße*), die z. T. sogar den Kretsch- 
merschen Anschauungen diametral entgegengesetzte Ergebnisse zeitig- 
ten (wie z. B. daß der Asthenikerkopf am niedersten ist oder daß die 
athletischen Frauen einen größeren Umfang als die pyknischen haben), 
werden nicht nur ‚„zwanglos‘‘ aus der unzureichenden Zahl der Unter. 
suchten und der Verschiedenheit der Meßtechnik erklärt, sondern sogar 
als evidente Bestätigung der Kretschmerschen Theorie gedeutet! In 
der Tat: grundsätzliche methodologische Erwägungen anzustellen, wie 
wires im Anschluß an Jaspers versuchten, hätte ja auch v. Rohden und 
Gründler bedenklich stimmen müssen. Es muß hier auf die kritischen 
Erörterungen Bezug genommen werden, welche erst kürzlich wieder 
Hellpach angestellt hat. Dieser Forscher sagt gelegentlich der Ausein- 
andersetzung mit der Kraniometrie: ‚Es fragt sich nach unserem 
heutigen Kenntnisstand allerdings — und darauf muß die methodolo- 
gische Kritik hinweisen — ob nicht Lang- und Rundköpfigkeit sehr 
leicht durch physische Umwelteinflüsse veränderliche Merkmale der 
Menschen sind, viel leichter veränderlich als etwa Hellhaarig- und äugig- 
keit, mindestens so leicht veränderlich, wie mutmaßlich Langgliedrigkeit, 
Magerkeit und Fettheit oder ähnliches.“ | 

Wir gehen nunmehr dazu über, unsere Ergebnisse zusammenfassend 
graphisch darzustellen. Wir verwenden dazu das auch von Henckel 
herangezogene Mollison-Verfahren (Einzelheiten darüber müssen bei 
Mollison, Martin, Henckel nachgelesen werden). Wir wollen uns das 
Vorgehen beim Mollison-Verfahren nochmals mit Henckels Charakteri- 
sierung in Erinnerung bringen: „Es sind die Mittelwerte einer bestimm- 
ten Gruppe (in diesem Falle also der 100 Schizophrenen) auf eine Gerade 
gesetzt und als Basis angenommen, die Variationsbreiten dieser Gruppe 
in einem Abstand von 100 Einheiten dann beiderseits als Parallelen ge- 
zogen. Jetzt werden die relativen Abweichungen der zum Vergleich 
herangezogenen Gruppen, d.h. ihre Abweichungen vom Mittelwert in 
Prozenten der Variationsbreiten als Punkte zu beiden Seiten der Basis 
eingetragen, je nachdem es sich um Abweichungen im positiven oder im 


*) Nachtrag bei Korrektur. Eine soeben erschienene Arbeit von Hagemann- 


Kiel (Arch. f. Psychiatrie 74) stellt sich auch den Maßergebnissen am Schädel 
rtgenüber kritisch ein. 
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negativen Sinne handelt. Die Verbindungslinien dieser Punkte geben ein 
klares, sinnfälliges Bild des gegenseitigen Verhaltens der Typen“ (Abb. È). 

Überblickt man die Kurven im ganzen, so genügt ein einziger Blick, 
um zu überzeugen, daß die Kurven in den für die Differenzierung 
der Typen wesentlichen Punkten ein gegensätzliches Verhalten zeigen. 
Daß die Ausschläge sowohl für Athletiker wie für Pykniker nach der 
positiven Seite, die für die Astheniker nach der negativen Seite nicht 
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so groß sind wie in den Henckelschen Darstellungen liegt natürlich 
daran, daß unsere 100 Schizophrenen — worauf wir ja öfters hinwiesen 
— in sich ein mehr nach der ‚‚Plusseite‘ hin gelegenes Material darstellen. 

Gehen wir die einzelnen absoluten Maße durch, so sehen wir die pyk- 
nische Kurve — mit Ausnahme der Körpergröße, der Rumpf- und Arm- 
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länge wo sie, entsprechend der Beschaffenheit des Pyknikers, um ein 
geringes unter der athletischen bleibt, und der Werte für Schulterbreite 
und Beinlänge, wo sie annähernd mit der athletischen zusammenfällt — 
überall stark nach der Plusseite hin ausschlagen. Besonders bei den 
für die Unterscheidung des athletischen vom pyknischen Typ wichtigen 
Umfangsmaßen erhebt sich die pyknische Kurve noch um Erkleckliches 
über der der Athletiker. 

Die graphische Darstellung der Indices führt uns dies Ergebnis 
nochmals deutlich vor Augen: außer den geringen Minusausschlägen für 
Arm- und Rumpflänge im Verhältnis zur Körpergröße geht die pyk- 
nische Kurve nur zweimal gewaltig unter die Basis herunter, beim 
Pignet- und beim reziproken Becher-Lehnhoff-Index, wo wir die hohen 
Minuswerte erwarten. Die Umfangsmaße der Leibeshöhlen im Ver- 
hältnis zu Rumpflänge und Körpergröße und der Becher-Lehnhoffsche 
Index verkünden auch hier durch die starken Pluszacken unwiderleg- 
lich den pyknischen Habitus. Problematisch erst wird es bei der Betrach- 
tung der Kopfmaße. Das Positivbleiben der pyknischen Kurve im Be- 
reiche der absoluten Maße und des Längen-Breiten-Index zeigt zwar 
auch hier die größere Ausdehnung des pyknischen Schädels an, die Li- 
nien für die übrigen Indices jedoch fallen ziemlich zusammen. Zu- 
sammenfassend dürfen wir sagen: es kann kein Zweifel bestehen, daß 
die von mir diagnostizierten Pykniker nicht einen von v. Rohden frei 
erfundenen „Typus pyknicus Kolle" darstellen, sondern mit dem ‚Typus 
pyknieus Kretschmer‘ zu identifizieren sind. Wir haben aber noch ein 
übriges getan, um jeden Zweifel zu beseitigen, und unsere Typen sowie 
die Gesamtreihe der 100 Schizophrenen zu der auch von Henckel her- 
angezogenen Normgruppe der 60 Münchener Militärschüler*) in Ver- 
gleich gesetzt (Abb. 2). 

Wir wollen die einzelnen Kurven verfolgen: Die Unterschiede bei 
der Körpergröße sind gering, alle Gruppen sowie die Gesamtheit der 
Schizophrenen bleiben weit hinter der Normgruppe zurück, der schon 
früher erwähnte Kümmerwuchs der Astheniker kommt schön heraus. 
Deutlich sind die Unterschiede beim Körpergewicht, wobei bemerkens- 
wert ist, daß die Gesamtheit der 100 Schizophrenen mit der Normgruppe 
zusammenfällt! Bei den Breitenmaßen des Rumpfes kommt die mäch- 
tigere Entwicklung des pyknischen Thorax gut heraus. Keiner näheren 
Erklärung bedürfen die Umfangsmaße des Rumpfes: ein einziger Blick 
zum Vergleich auf die Henckelsche Darstellung genügt wohl, um deut- 
lich zu machen, daß wir nicht gar so „groben diagnostischen Irrtümern“ 
verfallen sind, wie man es uns vorgeworfen hat. Bei den Längenver- 


*) Da es mir leider trotz vielfacher Bemühungen nicht gelang, die Werte von 
Herrn Dr. Krümmel zu erhalten, mußten diese in mühsamer Weise aus den Henckel- 
schen Arbeiten errechnet werden. 
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hältnissen der Extremitäten sind die Unterschiede sowohl absolut wie 
relativ wenig eindeutig im Sinne der Typendifferenzierung. Eindeutig 
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Abb. 2a. 
— — ~ 100 Schizophrene d (Kolle) —— — 73 Zirkuläre d (Henckel). 


wird das Bild erst wieder durch die starken Abweichungen der pykni- 
schen Kurve, wenn wir den Brustumfang in Beziehung zur Körper- 
größe setzen und beim Index der Körperfülle und beim Pignetschen 
Konstitutionsindex. 


| Körperbauuntersuchungen an Schizophrenen. II. 41 


Um aber ein Ergebnis, welches wir schon verschiedentlich im Text 
beleuchteten, nochmals in unzweideutiger Weise auch graphisch zur 
Darstellung zu bringen, haben wir die Kurve unserer 100 Schizophrenen 
mit derjenigen der 73 Zirkulären Henckels unter Fortlassung der übrigen 
Kurven in einer kleinen Zeichnung zueinander in Vergleich gesetzt 
(Abb. 2a). 

Es erhellt daraus, daß zwischen den beiden Kurven eine bis ins ein- 
zelne gehende Übereinstimmung besteht, so daß wir das Ergebnis dieser 
Vergleichsuntersuchung dahin formulieren können: die Gesamtheit der 
von uns untersuchten Schizophrenen weist annähernd dieselbe Körper- 
beschaffenheit auf, wie die Gesamtheit der von Henckel untersuchten 
Manisch-Depressiven! 

In einer folgenden Tabelle haben wir endlich die Schädelmaße gra- 
phisch dargestellt, und zwar — in Anlehnung an Henckels Vorgehen 
— mit einem etwas größeren Maßstab, um die Verhältnisse deutlicher 
zu machen. 
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Abb. Zb Schädelmaße. 100 Schizophrene 
—— — Astheniker —-— Athletiker —-..— Pykniker. 


Wir sehen, wie die Kurve der Pykniker fast durchweg auf der posi- 
tiven Seite bleibt, diejenige der Astheniker und Athletiker durchweg 
auf der negativen, während die Kurve der 100 Schizophrenen annähernd 
mit der der Normgruppe zusammenfällt. (Daß unser Wert für die Ohr- 
höhe so weit nach der positiven Seite hin fällt, liegt wohl an der schon 
früher erwähnten Abweichung in der Maßtechnik.) Die Übereinstim- 
mung unserer Ergebnisse mit Henckel in bezug auf die Typendiagnose 
tut somit zum letzten Male dar, daß wir von vornherein gegen den Vor- 
wurf gesichert sind, wir wären mit unseren diagnostischen Künsten in die 
Irre gegangen. 

Somatoskopischer Teil. 

Die bei der Inspektion gefundenen Ergebnisse in „exakter“ Weise 
aufzuzeichnen, haben wir auch dieses Mal für notwendig befunden. Wir 
beginnen mit den Verhältnissen am Schädel: 
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Tabelle 43. Kopfform. (In Prozent.) 


` 


Flach- Turm- 
kopf | schädel 


Rund- 
kopf 


Blasen- 
schädel 


Hoch- 
kopf 


100 Schizophren. 15,0 21,0 41,0 

Asthenisch . . .ı 27,3 27,3 36,4 — 9,1 
Athletisch . . .| 25,0 12,5 37,5 — 25,0 
Asth.-Athl.M.-F. — 50,0 | 30,0 — — 20,0 
Pyknisch. . . . 9,6 19,1 | 38,2 SCH 33,3 
Pykn. M.-F. . .| 26,7 | 13,3 40,0 | — | 67 13,3 


Es ist daraus ersichtlich, daß rund die Hälfte der Schizophrenen 
Flachköpfe haben. Das Hauptkontingent für die Rubrik stellen die 
Pykniker, aber auch die anderen Typen sind nicht unbeträchtlich daran 
beteiligt. Häufig sahen wir Kopfformen, bei denen man sich beim 
besten Willen nicht für eine bestimmte Kategorie entscheiden konnte. 


Tabelle 44. Frontalumriß des Gesichtes. 


elliptisch 
oder rund 
eiförmig 


4 


Nicht 
rubrizier- 
bar 


| 


100 Schizophren. 
Asthenisch . . . 
Athletisch . . . 
Asth.-Athl.M.-F. 
Pyknisch. . 

Pykn. M.-F... 


Zur Hälfte etwa weisen die Typen die nach Kretschmer für sie cha- 
rakteristischen Umrisse auf, zur Hälfte zeigen sie andere Umrißformen. 


Tabelle 45. 


groB | mittel ` klein lang | mittel | kurz 


100 Schizophrene . . . . | 290 | 600 | 11,0 | 280 | 520 | 190 
Asthenisch . . . .». ... 36,3 54,6 9,1 54,3 : 18,2 27,3 
Athletisch . . . .... 37,5 37,5 25,0 25,0 50,0 25,0 
Asth.-Athl. M.-F. .. .. | — |1000 | — 20,0 | 60,0 | 20,0 
Pyknisch . ....... 23,8 | 619 | 143 | 286 | 572 | 143 
Pyknische M.-F.. . . . . 53,3 | 333 | 200 | 400 | 40,0 | 20,0 


Charakteristische Unterschiede lassen sich daraus nicht ableiten. 
Ebensowenig wie aus der nächsten Tabelle. Die Skepsis und Vorsicht 
bei der Bewertung solcher Einzelmerkmale teilen wir durchaus mit 
Moellenhoff. Daß v. Rohden und Gründler bei den Asthenikern kurze 
und bei den Pyknikern lange Nasen fanden, machte diese Autoren keines- 
wegs stutzig! 


Die pyknischen Formen imponieren zumeist als dick, rund oder ge- 
drungen und kurzgliedrig. 
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Tabelle 46. 
Unterkiefer Kinn 

SEN WW E l T ! schwach 

groß | mittel klein stark | mittel ausgeprägt 
100 Schizophrene. . | 18,0 | 540 28,0 | 23,0 56,0 21,0 
Asthenisch . . . . 9,1 | 45,5 45,5 36,4 63,7 En 
Athletisch. . . . . 25,0 37,5 37,5 37,5 62,5 ec 
Asth.-Athl.M.-F. . 10,0 | 60,0 30,0 20,0 50,0 30,0 
Pyknisch `... . 28,6 |; 57,2 | 14,3 23,8 42,9 | 33,3 
Pykn. MF... 33,3 , 40,0 26,7 13,3 | 66,7 | 200 


Tabelle 47. Körperbau. 
(In Prozent.) 


schlank 
oder 
schmäch- 


tig 


kurz- 
gliedr. 


Un- 


charakt. lang | mittel 


100 Schizophrene. . 
Asthenisch . . . 


Für die Schultern gilt das bei der Besprechung der Maße Gesagte: 
durchschnittlich erscheinen die Schultern der Athletiker breiter als die 
der Pykniker. 


Nase. (In Prozent.) 


Rücken 


rot 
schmal || mi mittel 


breit 


| 
37,0 | 39,0 19,0 | 51,0 | 30,0 24,0 
45,5 | 36,4 36,4 45,5 | 182 18,2 
250 500 250 | 25,0 | 50,0 = 
50,0 40,0 ja 90,0 ' 10,0 30,0 
333 | 382 14,3 | 524 | 33,3 28,6 
20,0 | 40,0 20,0 | 46,7 | 33,3 | 20,0 
Tabelle 48. Schultern. (In Prozent.) 


zusammen- 

geschoben 

Deltoideus 
geknickt 


| 

100 Schizophrene. . 43,0 | 47,0 19,0 | 37,0 | 44,0 | 18,0 68,0 | 14,0 | 22, 
Asthenisch Gr 45,5 | 27,3 | 27,3 | 45,5 | 27,3| — | 81,9 | 18,2 | 36,4 
Athletisch. | — | 12,5 | 87,5 | 25,0 — | 25,0 
Asth.-Athl. M. -F. .|20,0 | 40,0 | 40,0 | 10,0 | 30.0 | 60,0| — | 50,0 | 50,0 | 40.0 
38,2 | 57,2 | 38,2 | 38,2 | 42,9 | 23,8 | 66,6 14,3 


H 
33,3 | 66,7 | 33,3 | 20,0 | 46,7 | 33,3 | 60,0 6, 
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Das Hervorstechende des pyknischen Thorax ist seine Tiefe; sie läßt 
sich auch ohne Kontrolle der Maße gut erkennen. 


Tabelle 49. Brustkorb. 
(In Prozent.) 


100 Schizophrene . ‚0 | 45,0 | 29,0 8,0 
Asthenisch . gä 63,7 ' 27,3 | 9,1 9,1 
Athletisch ` . . 50,0 | 25,0 | 25,0 12,5 
Asth.-Athl. M.-F. . | 30,0 ' 60,0 ; 10,0 | 20,0 | 40,0 | 30,0 | 30,0 10,0 
Pyknisch — | 66,6 , 33,3 | 66,6 | 14,3 | 38,2 . 47,5 — 
Pykn. M.-F. 26,7 | 53,3 | 20,0 | 33,3 | 20,0 | 46,7 | 33,3 — 


Daß unsere Diagnose pyknisch sich nicht ausschließlich auf den 
dicken Bauch gründet, macht die nächste Tabelle deutlich: 


Unbe- 
stimmt 


36,0 


Tabelle 50. Bauch. 
(In Prozent.) 


Kompakt. Ra Hänge- 
Fettbauch| bauch bauch 
2,0 


16,0 46,0 


Taillen- 
bildung 


100 Schizophrene 


Asthenisch . . . .... 36,4 18,2 

Athletisch . . ....n. 75,0 — — 
Asth.-Athl. M.-F. So Lé A — 
Pyknisch . .. aaa.’ — 


Pyknische M.-F.. .... 


Daß mir der Knochenbau der Pykniker in rund der Hälfte der Fälle 
eher grob als fein erscheint, kann doch wohl nicht genügen, meine Dia- 
gnosen umzustoßen. Auch Moellenhoff fand die zum echten Pykniker 
gehörende Zierlichkeit, relativ fast schwächlich wirkende Kürze des 
Bewegungsapparates selten, öfter dagegen breite, kraftvolle Schultern, 
lange, muskelschwellende Arme‘‘. Durchwegs zeigte der Bewegungs- 
apparat eine mittlere Ausbildung bei den Pyknikern, eine starke bei 
den Athletikern, eine schwache bei den Asthenikern. 


fein mittel grob- schlaff 
Ca 
18,0 


Tabelle 52. 


100 Schizophrene 


. | 30,0 | 46.0 | 24,0 40,0 
Asthenisch . . . .... 54,6 36,3 — 18,2 45,5 
Athletisch . . ..... — 50,0 50,0 — 50,0 
Asth.-Athl. M.-F. 5 60,0 30,0 10,0 30,0 30,0 40,0 
Pyknisch . . ...... 14,3 57,2 28,6 4,8 42,9 52,4 


Pyknische M.-F.. .... 26,7 46,7 ' 19, 26,7 33,3 26,7 


Körperbauuntersuchungen an Schizophrenen. II. 45 


Tabelle 51. Bewegungsapparat. 
(In Prozent.) 


Knochenbau Gelenke Muskeln Muskelreliefs 


stark 
mittel 
schwach 


109 Schizophrene. . | 28,0 | 55,0 | 17,0 | 20,0 | 67,0 | 13,0 | 29,0 | 47,0 | 24,0 | 8,0 | 52,0 | 40,0 
Asthenisch . . . . | — | 45,5 | 54,6 | 54,6 | 45,5 | — [63,7 | 36,4 — | 18,2 | 81,9 
Athletisch. . . . . 162,5 | 37,5 | — | — | 75,0 |125,0| — | 50,0 , 50,0 | 25,0 | 75,0 | — 
Asth.-Athl. M.-F.. . | 10.0 | 40,0 | 50,0 50,0 | 50,0 | — [40,0 | 50,0 | 10,0 | 10,0 | 40,0 | 50,0 
Pyknisch . . . 47,5 | 52,5 — 71,5 | 28,6 | 9,6 57,2 | 33,3 | — | 76,3 | 23,8 
Pyko. M.-F.. . . . ama o5 6,7 | 13,3 | 73,3 | 13,3 | 20,0 | 53,3 | 26,7 | 6,7 | 60,0 | 33,3 


Die Beschaffenheit der Haut stimmt mit Ausnahme dessen, daß die 
Athletiker keine besonders dicke und derbe Haut zu haben schienen, 
in großen Zügen mit Kretschmers Befunden überein. 


Tabelle 53. Hautverhältnisse. 
(In Prozent.) 


| | | _ Hautgefäße 
u been mn "E 

EH KE SI 5 
g + T EI = © ~ o Me 
+> = N > se 
"IP? gd EES 

oO um 

m m 


I) Schizophrene. . | 40,0 | 40,0 | 20,0 | 47,0 | 12,0 | 39,0 | 30,0 | 54,0 | 16,0 | 34,0 | 65,0 | 1,0 
Avżhenisch . . . . [45,5 | 45,5, 9,1 į|18,2 | 18,2 | 63,7 | 45,5 | 45,5 | 9,1 | 36,4 | 63,7 | — 
Arhletisch. . . . . 125,0 | 75,0 | — 162,5 | 12,5 | 25.0 | 25,0 | 75,0 | — 125,0 75,0] — 
A-th.-Athl. M.-F.. . | 90,0 | 10,0 50,0 | 10,0 | 40,0 | 60,0 | 30,0 | 10.0 | 30,0 | 70,0 — 
Piknisch . . .. . 28,6 | 33,3 38, 2 | 52,7 | 14.3 | 33,31 9,6 | 62,9 | 28,6 | 52,4 47,5 — 
Pykn. M.-F.. . . . 126,7 | 33,3 | 40,0 | 53,3 20,0 | 26,7 | 6,7 | 46,7 | 46,7 |40,0 | 60,0 — 


Weniger eindeutig waren die Inspektionsbefunde bei Haar- und 
Bartwuchs, worauf ich schon in meiner früheren Arbeit hinweisen konnte. 


Hände. (In Prozent.) 


| mittel 


mittel | breit 


an | 47,0 | 320 | 220 | 33,0 45,0 | 13,0 41,0 
— 364 27,3 
75.0 250 100.0 
u | 40,0 10.0 
w6 | 66.6 33.3 
13.3 60,0 53.3 
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Tabelle 54. Behaarungsverhältnisse. 


(In Prozent.) 
Verteilung des Körperbehaarung 

Bartwuchses |periorale = = 

---- -| Aus- schwach 
gleich- |ungleich-|sparung| stark ; mittel oder 

mäßig | mäßig fehlend 
100 Schizophrene . . . 56,0 44,0 13,0 15,0 34,0 51,0 
Asthenisch . . .... 12,8 27,3 9,1 18,2 36,4 45,5 
Athletisch . . . . . . 62,5 37,5 25,0 — ,. 135 87,5 
Asth.-Athl. M.-F.. . .| 40,0 60,0 10,0 — 40,0 60,0 
Pyknisch. ...... 66,6 , 28,6 9,6 28,6 38,2 ` 33,3 
Pyknische M.-F. . . .| 40,0 ` 60,0 13,3 20,0 | 26,7 | 53,3 


Zwar zeigen die Pykniker vorwiegend gleichmäßige Verteilung des 
Bartwuchses, dasselbe konnten wir aber auch für Astheniker und Ath- 
letiker feststellen. Es schien uns — wegen der Bedeutsamkeit der Be- 
funde im Hinblick auf die biologischen Zusammenhänge — von beson- 
derer Wichtigkeit, auf die Behaarungsverhältnisse genau zu achten. 
Die Gültigkeit der Inspektionsergebnisse dürfte hier wohl auch weniger 
subjektiven Schwankungen unterworfen sein, als etwa die Feststellung, 
ob ein Knochengerüst als grob, mittel oder fein zu bezeichnen ist. Daß 
man auch aus der Stärke der Körperbehaarung nicht ohne weiteres 
bindende Schlüsse auf die biologische Einheit der Typen ziehen darf, 
scheint mir auch aus der Arbeit von v. Rohden und Gründler hervor- 
zugehen. Diese Autoren drücken sich nämlich sehr vorsichtig aus, wenn 
sie z. B. schreiben, daß stärkere Grade der Rumpfbehaarung eiwas*) 
häufiger bei den Pyknikern angetroffen wurden. Kretschmer wird ihnen 
"deshalb schwerlich vorwerfen, daß sie Dysplastiker verkannt haben. 

Besonders auffallend ist wiederun der Gegensatz zu Kretschmer in 
bezug auf die Lokalisation der Kopfhaare. 


Tabelle 55. Lokalisation der Kopfhaare. 
(In Prozent.) 


E A a Schläfenwinkel 
Be- Ba i I ver. | Glatzen 
_ : anStirn ge- ittel ver- 
STENZUNE Schläfen| buchtet ` ™ strichen 
100 Schizophrene . .| 63,0 ! 33,0 | 66,0 | 24020 | 140 
Asthenisch. . . . . . 81,9 18.2 | 54,6 | 364 | 91 | 182 
Athletisch . . . . . . 37.5 | 62,5 | 75,0 | 235,01 — | 250 
Asth.-Athl. M.-F.. . . | 9,0 10,0 | 70.0 | 30,0 = = 
Pyknisch. . . . . . . 524 | 429 | 66,6 4,8 | 48 | 28,6 
Pyknische M.-F. . . .| 733 | 20,0 | 73,3 20,0 = 6,7 


*) Vom Ref. gesperrt. 
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Stark in Gesicht und Hals hineinwachsendes Haupthaar oder sog. 
Pelzmützenbehaarung konnten wir nur ganz vereinzelt konstatieren. 
Mittlere Begrenzung mit der Tendenz, das Gesicht freizulassen, war 
viel eher die Regel, nicht nur bei Pyknikern, sondern auch bei Asthe- 
nikern und Athletikern. Ebenso selten fanden wir verstrichene Schläfen- 
winkel, zumeist zeigten die „Geheimratsecken‘ eine deutliche Buch- 
tung und zwar bei allen Typen. An der Glatzenbildung sind die Pyk- 
niker etwas stärker beteiligt. Zu ähnlichen Ergebnissen wie wir ist auch 
Wyrsch gekommen. 

Hofmann, welcher sich mit der Frage des epileptischen Konstitutions- 
typs beschäftigt, fand unter seinen Pyknikern auch sehr häufig dürftige 
oder fehlende Stammbehaarung und horizontale Schamhaarbegrenzung. 

Schließlich haben wir noch in einer kleinen Tabelle Haar- und 
Augenfarbe zusammengestellt. 


Tabelle 56. Haarfarbe. 
(In Prozent.) 


braun | blond | grau 


100 Schizophrene. . 
Asthenisch . . . . 
Athletisch. . . . . 12,5 
Asth.-Athl. M.-F.. . 10,0 
Pyknisch . .... 47,5 
Pykn.M.-F.. ... 13,3 


Tabelle 57. Augenfarbe. 
(In Prozent.) 


100 Schizophrene `, . . 


Asthenisch . . . . . . 18,2 
Athletisch . . . ... 12,5 
Asth.-Athl. M.-F.. . . 30,0 
Pyknisch. . . .... 47,5 
Pyknische M.-F. 46,7 


Zusammenfassend können wir sagen, daß die Inspektionsmethode 
ein zu schmales — weil zu großen subjektiven Schwankungen unter- 
worfenes — Fundament ist, um darauf eine biologische Typologie zu 
errichten. Der optische Eindruck erweist sich zu oft als trügerisch. 


Rein mathematische Darstellung. 

Um die großen biologischen Zusammenhänge zwischen Schizophrenie 
und asthenisch-athletischem Körperbau einerseits und zwischen zirku- 
lärem Irresein und pyknischem Körperbau andererseits so herauszu- 
arbeiten, daß das Urteil des einzelnen Untersuchers vollständig aus- 
geschaltet ist, bedient sich Kretschmer neuerdings einer ‚rein mathe- 
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matischen Behandlungsweise““. Diese besteht darin, daß für die Ge- 
samtmasse der Schizophrenen und Zirkulären einzelne, die Körperbe- 
schaffenheit der in ihnen enthaltenen Individuen besonders kennzeich- 
nende, Körpermaße und Indices in Häufigkeitskurven zusammengeord- 
net werden. Diagnostische Irrtümer oder Mißgeschicke sind bei diesem 
Vorgehen also unmöglich. 

Da wir selbst bis jetzt nur Schizophrene untersucht haben, stehen 
uns zum Vergleich vorläufig nur die Ergebnisse von Kretschmer und 
von v. Rohden und Gründler zur Verfügung. (Der Vergleich mit selbst- 
untersuchten Zirkulären soll einer späteren Veröffentlichung vorbehalten 
bleiben.) Allerdings haben diese Autoren nur ganz wenige Maße in 
Häufigkeitskurven zusammengestellt; wir geben darum zuerst diejenigen 
Kurven, welche einen Vergleich zulassen. 


klein mittel groß 
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| 7 
D 
Q 
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Abb. 3. Kopfumfang. 
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Es kommt für unser Schizophrenen-Material deutlich die Verschie- 
bung nach rechts zum Ausdruck, also nach der Seite der höheren Werte 
hin. Mit anderen Worten: Unter unseren Schizophrenen müssen 
sich eine Menge Individuen mit gropen Köpfen befinden. Warum 
Kretschmer übrigens ausgerechnet die drei Werte 55, 55,5 und 56 
als mittlere zusammenfaßt, ist uns ebensowenig verständlich wie 
seine Darstellung des Brustumfanges, wo er auf diese Einteilung 
verzichtet und nur „enger“ und „weiter“ unterscheidet. Um mög- 
lichst unvoreingenommen das Material zur Geltung zu bringen, sind 
wir im folgenden so vorgegangen, daB wir auf jede Einteilung 
verzichtet haben und einfach durch einen Pfeil bezeichnen, wohin 
der Mittelwert der Normgruppe der 60 Münchener Militärschüler 
zu liegen käme. Die ganze Darstellung kann natürlich nur eine vor- 
läufige sein; eine exakte Vergleichsmöglichkeit wird erst dann ge- 
geben sein, wenn unsere Untersuchungen an Zirkulären fertig bear- 
beitet vorliegen. 
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Abb. 4. Brustumfang. 


Die Verschiebung nach rechts wird auch ohne Kenntnisnahme der 
von uns vorgenommenen Einteilung deutlich. Eindeutig liegen die Ver- 
hältnisse beim Pignetschen Konstitutionsindex und vor allem beim In- 
dex der Körperfülle (Rohrer). 
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Abb. 6. Index der Körperfülle (Rohrer). 
Archiv für Psychiatrie. Bd. 75. 4 
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Die nun folgende Gewichtskurve können wir mit derjenigen von 
v. Rohden und Gründler vergleichen. Das Ergebnis ist sehr lehrreich: 
der Gipfel unserer Schizophrenenkurve fällt zusammen mit dem Gipfel 
der Zirkulärenkurve der genannten Autoren, wie denn überhaupt sich 
diese beiden Kurven weitgehend ähneln. 
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Abb. 7. Körpergewicht. 
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Wir wollen unsere Aufmerksamkeit jetzt noch der Aufzeichnung 
ciniger absoluter Maße zuwenden, aus welchen die Körperbeschaffenheit 
unseres Materials unschwer abzulesen ist. 
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Abb. 9. Größte Breite der Brust. 
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Abb. 10. Sagittaler Durchmesser der Brust. 


Drücken wir den Brustumfang nicht absolut, sondern im Verhält- 
nis zur Rumpflänge und Körpergröße aus, so kommen folgende Kurven 
zustande : 
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Abb. 11. Brustumfang/Rumpflänge. 
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Abb. 13. Breitenindex des Rumpfes. 


Auf allen Kurven ist die Verschiebung nach rechts, nach den höheren 
Werten hin, eindeutig. 

Auch beim Becher-Lehnhoff-Index und seinem reziproken Wert haben 
wir die Verschiebung nach der Plusseite resp. Minusseite gegenüber dem 
an und für sich schon auserlesenen Material der Normgruppe deutlich 
ver Augen. 

4* 


Abb. 14. Becher-Lehnhoff-Index. 
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Abb. 15. Reziproker Becher Lehnhoff-Index. 
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Es bleibt noch übrig, auf die von uns als Dysplastiker angesproche- 
nen Typen einzugehen; sie seien einzeln aufgeführt: 

Fall 1. Bei einer Körpergröße von 168,5 cm wiegt er 91,0 kg. Schulterbreite 
40,4, Beckenbreite 31,7, Hüftbreite 38,1, Brustumfang 100,0, Bauchumfang 94,5, 
Unterarm 28,5, Unterschenkel 37,0, Kopfumfang 60,0. Sein flacher, breiter, dabei 
rund wirkender Kopf mit der niedrigen Stirn und dem gedunsenen Gesicht sitzt 
tief zwischen den breiten Schultern. Unter dem tiefen, breiten und kurzen 
Brustkorb wächst ein mächtiger Fettbauch heraus. Seine kurzen Gliedmaßen sind 
derbknochig und von schlaffem Muskelgewebe eingehüllt. Der mit einer diffusen 
Fettschicht überzogene Körper steckt in einer derben, schwammig pastösen Haut, 
welche fast unbehaart ist. 

Fall 2. Auf einem infantilen Körper sitzt ein Rundkopf. Die schlaffe Haut 
zeigt fast keine Behaarung und ist unten gefärbt. Die Ohrläppchen sind an- 
gewachsen. Ein spärlicher „Frauenbart“ ist seine einzige männliche Zierde. 

Fall 3 ist diesem sehr ähnlich, nur daß er außerdem noch hochwüchsig und 
langbeinig ist, eine fliehende Stirn hat und Genitalhypoplasie zeigt. 

Fall 4 ist ein hochwüchsiges Eunuchoid mit Genitalhypoplasie ohne jede Be- 
haarung an Rumpf und Extremitäten. 

Fall 1 gehört in der Tat zu denjenigen dysplastischen Fettwuchs- 
formen, die man nicht überschen kann. Das grob-dysglanduläre tritt 
hier so deutlich in Erscheinung, daß eine Verkennung unmöglich ist. 
Fall 2 und 3 wären etwa in die Gruppe der infantil-hypoplastischen ` 
einzureihen, während der vierte Kranke jedenfalls deutliche Einschläge 
von eunuchoidem Hochwuchs zeigt. 

Die Einwendungen Kretschmers haben uns veranlaßt, die Frage er- 
neut zu prüfen, ob die von uns unter ‚„pyknisch“ eingereihten Körper- 
bautypen wirklich dahin gehören. Daß sie an Hand der somatometri- 
schen Ergebnisse mit den Kreischmerschen Pyknikern zu identifizieren 
sind, wird wohl nicht geleugnet werden können. Wir halten es aber 
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nicht für zulässig, zu sagen — weil es sich um Schizophrene handelt — 
es seien fette Athletiker. Denn mit solchen Zugeständnissen würden die 
Grenzen zwischen den einzelnen Typen immer mehr verschwimmen und 
es würden nunmehr auch die Maßzahlen eigentlich überflüssig sein: je 
nach der Einstellung und Deutung des Untersuchers kann dann näm- 
lich ein solcher Typ zu den fetten ‚Athletikern‘‘ gerechnet werden, so- 
bald er eine Dementia praecox hat, zu den pyknischen Mischformen 
etwa, wenn er ein Manisch-Depressiver ist. 

Viel mehr als mit den allzusehr auf das Schematische, Vereinfachende 
zugeschnittenen Aufstellungen Kretschmers dürfte sich eine Auseinander- 
setzung mit den vorbildlich unvoreingenommenen Untersuchungen von 
Beringer und Düser verlohnen. Diese Autoren fanden unter ihrem 
großen Badenser Material als häufigsten Befund (in 25%,) eine Körper- 
bauform, welche sie ohne jede Präjudizierung als ‚„undifferenziert — 
plump‘‘ bezeichnen, welche ausgezeichnet ist durch einen kurzen, ge- 
drungenen Hals, plumpen, untersetzten Rumpf, allgemeine Fettleibig- 
keit und stämmige, plumpe Extremitäten, welche aber im Gegensatz 
zu den wahrscheinlich endokrinogenen, dysglandulär imponierenden 
Typen ‚einen keineswegs weiblichen Eindruck“ machten. Derartige 
Typen sind von Kretschmer sowohl wie von seinen Nachuntersuchern 
offenbar nicht gesehen worden, denn Kretschmer sagt ja ausdrücklich, 
daß ‚Individuen, welche zu stärkerem Fettansatz neigen, unter den 
Schizophrenen durchaus in der Minderzahl sind.“ Es interessiert uns 
weiterhin, daß Beringer und Düser in 7°, einen Typ fanden, welcher 
zwischen den eunuchoid-fetten und den undifferenziert-plumpen steht 
und welcher sich von den letzteren hauptsächlich durch dünne und 
zierliche Extremitäten abhebt. Es ist klar, daß die von Beringer und 
Düser aufgezeigten Typen zu dem pyknischen Typus Beziehungen haben 
könnten. Betrachtet man etwa das jüngst von Henckel wiedergegebene 
Bild eines älteren Pyknikers, so wird man nicht umhin können, festzu- 
stellen, daß sein Rumpf nahezu unbehaart ist und daß seine Gliedmaßen, 
namentlich die Hände, doch wohl kaum als ‚.grazil‘‘ anzusprechen sind. 
Wäre dieser Kranke nun ein Schizophrener und hätte er vielleicht in- 
folge eines langen Anstaltsaufenthaltes eine blasse Gesichtsfarbe, so 
zweifle ich nicht, daß Kretschmer ihn zu den pathologischen Fettwuchs- 
formen rechnen würde. Dieses Beispiel möge genügen, um die Schwie- 
rigkeiten darzutun, die sich bei der Typendiagnostik ergeben. Jeden- 
falls scheint es uns durchaus noch nicht erwiesen, ob es sich wirklich um 
„biologisch grundverschiedene Dinge‘ handelt, je nachdem ob wir einen 
fettleibigen Körper bei einem Schizophrenen oder bei einem Zirkulären 
finden. Wenn es sich um biologisch so grundverschiedene Dinge han- 
delt, daß sie nur von einem ganz ungeübten Beobachter verwechselt 
werden können, dann wäre es unverständlich, daß v. Rohden und Gründ- 
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ler (welche sich doch persönlich beim Fachmann ausgebildet haben) 
von der Schwierigkeit sprechen, zu entscheiden, ob ein Fettwuchs noch 
als pyknisch oder schon als dysplastisch zu werten sei. Die hier zutage 
tretende Problematik macht wiederum deutlich, wie ungeeignet das 
subjektive Urteil ist, um eine naturwissenschaftliche Typenlehre darauf 
zu gründen. Der von Kretschmer beschrittene Weg wird vermutlich 
immer nur für diejenigen gangbar sein, welche von vornherein von der 
Richtigkeit seiner Konzeption überzeugt sind. Eine Einigung über die 
hier berührten Streitfragen könnte wohl nur dann erzielt werden, wenn 
es mit einer einwandfrei „exakten“ Methodik — etwa auf serologischem 
Gebiet — gelänge, biologische Unterschiede im Verhalten der einzelnen 
Typen klar aufzuzeigen (Hellpach). 

Da es also sowohl unter den Schizophrenen wie unter den Zirkulären 
„pyknoide‘‘ Typen gibt, welche sich vielfach untereinander nur durch 
solche Merkmale unterscheiden, die den veränderten Umweltbedingungen 
zur Last gelegt werden können, so ist es wohl berechtigt, die Frage 
aufzuwerfen: sollten nicht diese in beiden Formenkreisen vorkommen- 
den ‚„pyknoiden‘ Typen identisch sein? Da es sich auch bei unseren 
schizophrenen Pyknikern gerade wie bei den von Beringer und Düser 
gekennzeichneten undifferenziert-plumpen um Individuen in den mitt- 
leren und höheren Lebensaltern handelt, so möchte uns hier vielleicht 
die endokrine Hypothese weiterhelfen. Wir geben folgendes zu erwägen: 
Das präpsychotische Individuum zeige einen pyknischen Habitus. Die 
funktionell ablaufende zirkuläre Psychose, aus der die Persönlichkeit 
unversehrt wieder hervorgeht, verändert auch das Soma nicht. In der 
schizophrenen Psychose hingegen wird, entsprechend ihrem organischen 
Charakter, durch die ‚exogene‘‘ Noxe nicht nur die Psyche, sondern auch 
das Soma tiefgreifend umgestaltet. Die in der Maßzahl noch nachweis- 
bare pyknische Form ist für das Auge nicht mehr ohne weiteres kennt- 
lich. Sie hat einen Zug ins Dysplastische erhalten. Dieselben Hirn- und 
Drüsenkorrelate, die wir für das Zustandekommen der Cyanose, der 
Stoffwechselumschaltungen usf. anschuldigen, bedingen gleichzeitig eine 
Verschiebung der trophischen Akzente. Das zunehmende Alter, das 
geruhsame Anstaltsleben und die jetzt wieder gute Ernährung tun als 
konstellative Momente das ihre dazu. So ließe sich wohl zwischen den 
divergierenden Ergebnissen von Kretschmer einerseits, Beringer-Düser 
und uns andererseits eine Brücke schlagen. Wir legen dann keinen so 
großen Wert mehr auf die Diagnose pyknisch oder nicht pyknisch, son- 
dern wir vermuten, daß der Pykniker genau so gut schizophren erkran- 
ken kann, wie der Astheniker und Athletiker, nur daß die ‚„exogene“ 
Schädigung Soma und Psyche schwerstens verändert, während die 
„endogene“, manisch-depressive Erkrankung — vielleicht schon 
durch die Kürze ihrer jeweiligen Dauer — Soma und Psyche intakt 
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läßt*). Die von Moellenhoffgeäußerte Meinung, daß der pyknische Typ eine 
Alterserscheinung sei, ließe sich mit unserer Hypothese wohl in Einklang 
bringen. Abgesehen davon, daß die Zirkulären ein höheres Durchschnitts- 
alter erreichen, als die häufig an interkurrenten Erkrankungen absterben- 
den Schizophrenen, stellen wir zur Diskussion, ob nicht der in der Jugend 
asthenische oder athletische Zirkuläre in vorgerückterem Alter deswegen 
einen behäbigen Bauch ansetzen kann, weil das regenerative Moment der 
manisch-depressiven Erkrankung ihn daran nicht hemmt, während das 
destruierende der Dementia praecox diese natürliche Körperentwicklung 
aufhält? Solche bei der Arbeit auftauchenden Fragen glaubten wir um so 
mehr nicht unterdrücken zu sollen, als unsere neuerlichen Erfahrungen an 
weiblichen Kranken zu Ergebnissen zu führen scheinen, welche den Äretsch- 
merschen so entgegengesetzt sind, daß es notwendig schien, sich nach 
andersartigen als nur konstitutiven Erklärungsmöglichkeiten umzusehen. 

Berührungspunkte sehen wir in den Arbeiten von Beringer-Düser 
und AMoellenhoff. Die erstgenannten Autoren haben sich auch die 
Frage vorgelegt, wie weitschizophren erkrankte Individuen ihren Körper- 
bautypus ändern, und Moellenhoff weist auf die Schwierigkeit hin, Endo- - 
genes von Exogenem gerade im Bereich des Dysplastischen voneinander 
abzugrenzen. Dieser Autor denkt auch an reine Umwelteinflüsse bei 
der Entstehung der meist den niederen Kulturschichten entstammenden 
Dysplastiker. In diesen Gedankengängen trifft er sich mit Hellpach, 
welcher die methodischen Gesichtspunkte solcher Fragestellung jüngst in 
weiterem Rahmen in seiner ,, Psychologie der Umwelt‘‘'**)abgehandelt hat. 

Er sagt dort: „Ich muß wissen: verändert sich ein Mensch, den ich 
von der norddeutschen Tiefebene in den Hochschwarzwald oder ins 
Engadin verpflanze, etwa physisch allein durch Boden, Klima, Ernäh- 
rungs- und Bewegungsweise im neuen Milieu auch in Ansehung wich- 
tiger Rassenmerkmale?... Sodann: wenn er sich durch sozialen Auf- 
stieg von der Natur des neuen Milieus stärker emanzipiert, also im 
Wohnen, Essen und Trinken, der Lebensführung mehr kosmopolitische 
Allüren annimmt, ändert sich dann aufs neue sein physischer Habitus, 
etwa in der Richtung auf einen Typ, der allen Oberschichten aller Kul- 
turen gemeinsam ist? Denn dies ist auch möglich (und bisher anthro- 
pologisch nirgends widerlegt), daß die Menschen, die sich üppig nähren, 
pflegen, schonen, ‚halten‘, physisch anders werden als jene, die sich 
karg und eintönig nähren, rackern, vernachlässigen!‘ Und gelegent- 
lich der Besprechung der KÄretschmerschen Forschungen und der Ein- 


*) Eine soeben erschienene Arbeit von O. Binswanger (Arch. f. Psychiatrie, 74) 
kommt zu ganz ähnlichen Schlüssen. Man wolle dabei berücksichtigen, daß der 
„Altmeister“ der Psychiatrie durch Jahrzehnte hindurch mit seinen kritischen 
Augen das Thüringer Volk durchmustert hat! 

**) Handb. d. biol. Arbeitsmethoden, Abt. VI. Berlin 1924. 
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wände, die von anthropologischer Seite gemacht worden sind, äußert 
dieser Autor sich folgendermaßen: ‚Einzelne dieser Einwände sind 
wohl berechtigt, sie treffen aber das Wie der Kretschmerschen Maß- 
methodik, nicht das Ob. Wir bestreiten, daß heute überhaupt schon 
ein ‚maßreifes‘ Studium der Typenkunde erreicht sei" Nach unseren 
persönlichen Erfahrungen möchten wir diese skeptische Haltung Hell- 
pachs ganz besonders unterstreichen. 

Von Bedeutung ist auch der von Moellenhoff herangezogene Be- 
fund Gigons, daß etwa 20°, aller 20jährigen Schweizer eine schwäch- 
liche Konstitution aufweisen. Wir verweisen wiederum auf die früher 
zitierte Arbeit Marcuses, welcher auch annimmt, daß die Häufigkeit 
des Habitus asthenicus bei den Schizophrenen auf die absolute Häufig- 
keit dieses Typus zurückzuführen sei. Wichtiger noch ist die von Gigon 
gefundene Tatsache, daß 39°, aller Untersuchten eine mangelhafte 
Behaarung aufwiesen. Unter Hinweis auf diese Forschungsergebnisse 
läßt die von den verschiedensten Autoren erhobene Forderung, große 
Reihen von gesunden Menschen auf ihre körperbauliche Beschaffenheit 
‘hin zu untersuchen, zu einer immer dringlicheren werden.*) 

Versuchen wir zusammenfassend unsere Ergebnisse kritisch zu be- 
leuchten, so können wir nicht umhin, festzustellen, daß wir in ihnen 
keine Bestätigung der Kretschmerschen Theorie erblicken können. Wir 
sahen wiederum die Schwierigkeiten typologischer Forschung überhaupt, 
der wir auf dem von Kretschmer betretenen Gebiet aus grundsätzlichen 
methodologischen Erwägungen, die wir mit Jaspers, Hellpach u. a. teilen, 
skeptisch gegenüberstehen. Wir konnten uns aber auch — bei aller Wür- 
digung der von Kretschmer gegebenen Anregungen — nicht entschließen, 
der intuitiven Methode als einer brauchbaren Grundlage für eine zu for- 
dernde exakt-naturwissenschaftliche Typenlehre zuzustimmen. Im spe- 
ziellen glaubten wir zeigen zu können, daß die von Kretschmer behaup- 
teten Affinitäten bestimmter von ihm beschriebener Körperbautypen zu 
den Kraepelinschen Formenkreisen sich nicht bestätigen ließen. 

Wenn wir somit wiederum fast ausschließlich kritischen Erörte- 
rungen Raum gaben, so scheint es uns — eigentlich ein überflüssiges 
Unternehmen — doch notwendig, darauf hinzuweisen, daß wir den, An. 
regungswert des Kretschmerschen Buches‘‘, wie Birnbaum sich ausdrückt, 
durchaus nicht verkannt haben. Wenn sich unsere rein auf empirische 
Tatsachenforschung gerichteten Untersuchungen zu einer „verblüffen- 
den Widerlegung‘‘ (Kretschmer) ausgewachsen haben, so war das, wie 

*) Anmerkung bei der Korrektur: Fine soeben erschienene Veröffentlichung aus 
der Kleistschen Klinik (A. Schneider, M. f. Ps. u. N. Bd. 59) beschäftigt sich mit 
dem Studium der Körperbautypen bei Psychopatlien. Die außerordentlich 
kritisch-abwägende Arbeit stellt einen bemerkenswerten Beitrag zu unserem 
Thema dar; ihr Ergebnis ist vorwiegend negativ! 
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wir früher schon betonten, nicht unsere Absicht. Im Gegenteil: wir 
möchten uns dem anschließen, was Zwald gelegentlich seiner kritischen 
Analyse des psychologischen Teiles des Kretschmerschen Buches gesagt 
hat: „Es ist ja wahr, es tut einem beinahe weh, die schönen Schilde- 
rungen Kretschmers in solch trockener Weise zu zerpflücken, aber auch 
das schönste Opus eines Komponisten darf wissenschaftlich zergliedert 
und auf seinen Aufbau hin analysiert werden.“ 

Wenn wir aber nach einer Formulierung suchen, welche — besser 
als wir es offenbar selbst vermochten — unserer Einstellung zu den 
Kreischmerschen Buch Ausdruck verleihen könnte, so glauben wir sie 
in dem Referat von v. Weizsaecker zu finden: ‚Nur dann kann die Gärung 
zur Klärung führen, wenn wir so offen wie möglich sind... Unabseh- 
bar sind die Möglichkeiten, die ein nachdenklicher Leser aus Kretsch- 
mers Buch folgern wird. Aber auch, wenn man sich gewagte Folgerungen 
versagt, so wird man finden, daß man an seiner Hand sich inmitten einer 
verworrenen Fülle plötzlich leicht und sicher bewegen und verständlich 
machenkann. Über seine schematische Brauchbarkeit kann ein Zweifel gar 
nicht bestehen. Zweifel beginnen vielmehr dort, wo wir uns sagen müssen, 


daß nicht nur dieses, sondern auch jenes Schema ein Fehlgriff wäre.“ 


Die vorliegende Arbeit wurde mit Unterstützung der Notgemein- 
schaft der Deutschen Wissenschaft ausgeführt. 
Die Untersuchungen werden an manisch depressiven Männern und 


Frauen fortgesetzt. 
Körpermaße der 100 Schizophrenen. 

M | ma | V og v 
Körpergröße . . . . 2 2 2 2 2 202. 165,3 5,0 | 0,6 |1153,0—181,3 5,88 ' 3,56 
Körpergewicht . . . . 2 2 220. 63,2 6,1 '0,8: 47 — 91 ' 8,04 | 12,75 
Breite zwischen den Akromien . | 38,5 | 1,6 |0,2| 33,0— 48,5 | 2,07 | 5,37 
Breite zwisch. d. Darmbeinkämmen . . | 29,2 1,2 '0,2 | 26,0— 33,4 | 1,8 ! 6,2 
Größte Hüftbreite . . . . . .. 33,4 1,2 0,2 | 30,3— 38,1 1,6 4,8 
Größte Breite des Brustkorbes . . . | 28,8 | 1,4 10,2! 24,1— 33,5! 1,7 | 59 
Umfang der Brust bei ruhigem Atmen . | 90,2 | 4,5 |0,5 | 75,0-106,0| 5,4 | 6,0 
Kleinster Umfang oberh. d. Hüften . 81,3 4,7 |0,6 69,0— 97,0 | 6,0 7,4 
Sagittaler Durchmesser der Brust 20,3 LA 0,2 | 16,0— 26,4 | 1,8 8,9 
Länge der vorderen Rumpfwand. . . | 49,8 2,2 0,3 | 40,7— 57,2! 2,85 | 5,7 
Länge des rechten Armes... . . . 75,6 | 2,8 [0,4 | 68,2— 84,7 Ä 3,5 | 4,6 
Länge des rechten Beines `, . . . . . 91,9 3,5 10,5 | 81,3—105,9 | 4,5 4,8 
Größter Umfang d. r. Unterarms . 26,4 1,5 |0,2| 22,5— 31,0, 1,83, 6,9 
Größter Umfang d. r. Uñterschenkels 34,1 1,8 |0,2 | 30,0— 40,5! 2,18: 6,4 
Schulterbreite in °/, der Rumpflänge 77,4 3,9 0,5 | 68,7— 89,2 | 5,2 6,7 
Brustumfang in °/, der Körpergröße . . | 54,5 2,8 |0,3 |! 44,3— 61,3 | 3,4 6,2 
Brustumfang in °/, der Rumpflänge . . | 181,5 | 11,2 | 1,4 |146,9—225,1 ! 14,0 7,7 
Brustumfang x der Rumpflänge . . . | 450 | 31,7 3,9 :343,0—564,0 | 39,4 8,7 
Rumpflänge in °/, der Körpergröße 30,1 1,1 | 0,2 | 26,4— 34,7| 1,5 ` 5.0 
Rumpflänge in °/, des Bauchumfangs 61,6 | 4,9 10,6 | 50,3— 73,8 | 5,7 | 9,3 
Bauchumfang in Gi, der Rumpflänge . 163,8 | 12,9 | 1,5 !1135,5—198,6 | 15,3 | 9,4 
Breitenindex des Rumpfes. . . . . . 20,5 0,6 | 0,1 | 18,3— 22,2, 0,73 | 3,64 
Beckenbreite in °/, der Schulterbreite 76,1 3,3 0,4 | 67,5— 88,4 | 3,8 | 5,0 
Breitenindex des Stammes. . . . . . 21,8 | 0,6 0,1 | 19,1— 23,8 | 0,77 | 3,53 
Armlänge in °/, der Körpergröße 45,9 1,3 |0,2 | 41,8— 57,7 | 1,97 | 4,3 
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Körpermaße der 100 Schizophrenen (Fortsetzung). 


l 
Beinlänge in °/, der Körpergröße 2 1,6 | 2,9 
Index der Körperfülle (Rohrer) 1,5 15,02 | 10,8 
Pignetscher Index . . .. 2.2... 1,1 ‚7/10,8 191,0 
Horizontalumfang des Kopfes . . . . 0,2! 52, S 1,74 3,15 
Oberhöhe des Kopfes... . . .. . 0,1 | 11,7— 14,9 | 0,65 : 4,97 
Größte Länge des Kopfes... . . . 0,1 | 17,3— 20,3| 0,71 | 3,82 
Größte Breite des Kopfes... .. . 0,1. 13,8— 17,3 | 0,57 | 3,68 
Jochbogenbreite . . . 2.2... 0,1 | 12,7— 15,3 | 0,55 | 3,98 
Unterkieferwinkelbreite . . . . .. . 0,1 9,5— 12,6) 0,60 | 5,55 
Längenbreitenindex des Kopfes 0,4 | 73,0— 91,1 | 3,8 | 4,5 
Längenhöhenindex des Kopfes. . . . 0,4 | 62,2— 78,1| 3,6 5,1 
Breitenhöhenindex des Kopfes. . 0,4 | 74,7— 94,7! 4,1 4,8 
Morphologischer Gesichtsindex . . . . | 0,6 67,2—100,7| 6,1 | 7,3 
Höhenbreitenindex der Nase . . . . | 62,8 4,8 |0,7, 50,0— 97,6 6,7 |10,7 


Körpermaße der Astheniker. 


2 


Körpergröße . . . . 2.2.2222... 6,2 2 7 4,53 
Körpergewicht . . . . 2 222... 52,7 3,0/1 47 — 60,5 3, 7,34 
Breite zwischen den Akromien 37,7 2,1 | 1,1 | 34,3— 48,5 3, 9,39 
Breite zw. den Darmbeinkämmen 27,8 0,9 10,3 | 26,0— 29,1 | l, 3,7 
Größte Hüftbreite . . . : 2.2.2... 31,9 0,8 | 0,3 | 30,4— 33,8 l 3,3 
Größte Breite des Brustkorbes j 26,8 1,0 | 0,4 | 24,1— 28,4 l, 4,6 
Umfang d. Brust b. ruhigem Atmen . . | 82,7 1,7 | 0,9 |! 75,0— 86,0 | 2, 3,3 
Kleinster Umfang oberh. der Hüften 74,1 2,6 | 1,0 | 69,0— 80,0 | 3,2 4,3 
Sagittaler Durchmesser der Brust 18.5 1,1 | 0,4 | 16,1— 20,5 l, 7,1 
Länge der vorderen Rumpfwand. . . | 48,1 2,1 | 0,9 | 40,7— 52,0 | 2, 5,7 
Länge des rechten Armes `, ..... 73,8 2,8 | 1,1 | 70,2— 80,7 | 3, 4,6 
Länge des rechten Beines. ..... 89,6 4,3 1,5 | 81,3— 97,5 ; 4, 5,5 
Größter Umfang des r. Unterarms . . . | 24,3 0,5 | 0,2 | 22,5— 25,0 | 0,68 2,8 
Größter Umfang des r. Unterschenkels . | 31,9 1,3 | 0,5 | 30,0-—35,0 l, 4,7 
Schulterbreite in °/ der Rumpflänge 76,7 3,7 | 1,5; 70,2— 88,0 | 4, 6,4 
Brustumfang in °/, der Körpergröße . | 50,9 2,0 | 0,8 | 47,0— 56,1 | 2, 4,9 
Brustumfang in gi der Rumpflänge . |1720 | 7,7 |3,4 | 1590—1990 |10, | 6.2 
Brustumfang x der Rumpflänge . . . | 398 22,0 | 9,0 | 343,0—439,0 | 29,0 7,3 
Rumpflänge in °/, der Körpergröße 29,7 0,8|0,3| 27,2— 30,9 | 11 | 3,6 
Rumpflänge in °/, des Bauchumfangs | 65,0 3,3 | 1,4 | 53,5— 71,0 | 4,5 6,3 
Bauchumfang in °/, der Rumpflänge . | 154,6 8,4 | 3,7 | 140,9—187,0 | 11,8 | 7,6 
Breitenindex des Rumpfes. . . . . . 20,0 0,8 | 0,3 | 18,3— 21,2 Ä 0,96 | 4,80 
Beckenbreite in Gin der Schulterbreite 76,3 3,6 | 1,3 | 67,5— 80,5 4,2 5,5 
Breitenindex des Stammes. . . .. . 21,2 0,8 10,3 | 19,1— 22,7 | 1,03 | 4,86 
Armlänge in °/, der Körpergröße. . . | 45,5 1,8 10,5! 41.8— 48,4 | 1,57 | 3,5 
Beinlänge in Ain der Körpergröße. . . | 55,2 1,6 | 0,4 | 52,9— 57,8 | 1,33 | 2,4 
Index der Körperfülle (Rohrer) 1,25 | 8,0 | 2,6 | 111 —136 8,72 | 6, 
Pignetscher Index . . . 2.2... +26,9 | 4,4 | 1,5. 19,7— 33,7 | 4,8 :17,8 
Horizontalumfang des Kopfes . . . . | 54,6 1,1 | 0,4 | 52,5— 57,0 1,36 | 2,49 
Oberhöhe des Kopfes `, .. ..... 13,0 0,4 | 0,21 12,3— 13,8 | 0,45 | 3,46 
Größte Länge des Kopfes... . . . 182 0,4 | 0,2| 17,3— 19,1 0,46 | 2,53 
Größte Breite des Kopfes... . . . 153 0,5 0,2, 14,5— 16,1 | 0,55 | 3,60 
Jochbogenbreite . . » 2 2 22.2. . 134 0,4 10,2 12,8— 14,5 0,46 3,44 
Unterkieferwinkelbreite . . . .... 104 0,4 | 0,2 9,7— 11,5 | 0,53. 5,10 
Längenbreitenindex des Kopfes 83,9 3,4 | 1,3 | 76,0— 90,8 4,1 | 4,9 
Längenhöhenindex des Kopfes. . . 71,1 2,4 0.9: 66,1— 77,5 | 3,0 | 42 
Breitenhöhenindex des Kopfes . 84,8 | 1,8/0,6, 81,9— 87,6 | 2,0 | 24 
Morphologischer Gesichtsindex . . . . | 83,8 4,5117, 752— 94,9 ; 5,5 6,6 
Höhenbreitenindex der Nase 65,0 7,3 ! 3,5 | 54,0— 97,6 11,2 17,2 
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Körpermaße der Athletiker. 


Körpergröße . . 2 2 2 2222... 168,3 ; 3,0) 1,5 |162,7—178,0 | 4,36 | 2,59 
Körpergewicht `, 64,9 3,9 | 2,0 | 60,5— 79,5 | 5,79 | 8,92 
Breite zwischen den Akromien . . .| 40,1 1,2| 0,5 | 38,2—41,8 1,32 | 3,29 
Breite zwischen den Darmbeinkämmen. | 29,4 1,0 | 0,6 | 27,6— 33,4 | 1,6 5,6 
Größte Hüftbreite . . . . 2.2... 33,2 1,1| 0,5 | 31,3— 35,3| 1,3 | 3,9 
Größte Breite des Brustkorbes . . . | 29,8 1,0 | 0,4 | 28,7— 31,8 | 1,0 3,5 
Umfang d Brust bei ruhigem Atmen. . | 91,9 1,8 1.0,9 | 89,5— 98,0 | 2,5 2,7 
Kleinster Umfang oberhalb der Hüften. | 79,2 2,2 | 0,9 | 75,5— 83,0 | 2,5 3,2 
Sagittaler Durchmesser der Brust . . | 20,9 1,2 | 0,5 | 19,6— 23,7| 1,4 6,7 
Länge der vorderen Rumpfwand. . . | 51,8 1,6 | 0,7 | 49,1— 55,5 | 1,97 | 3,8 
Länge des rechten Armes . ..... 77,2 1,2 | 0,9 | 74,1— 80,4 | 24 | 3,1 
Länge des rechten Beines `, . ... . 93,3 2,9 | 1,4 | 86,5— 98,9 | 3,8 4,1 
Größter Umfang des r. Unterarms . . . | 27,4 0,9 | 0,4 | 26,0— 29,5 1,13 | 4,1 
Grötßer Umfang des r. Unterschenkels . | 35,0 0,7 | 0,3 | 34,0— 36,5 | 0,87 | 2,5 
Schulterbreite in °/, der Rumpflänge . | 77,6 1,6 | 0,7 | 74,8— 81,0! 1,9 | 2,5 
Brustumfang in °/, der Körpergröße . | 54,6 0,9| 0,5 | 52,5— 57,2 | 1,24, 2,3 
Brustumfang in Di, der Rumpflänge . | 177,4 4,5 | 1,9 |171,3—185,6 | 5,2 2,9 
Brustumfang x der Rumpflänge . . . | 477 17,9 | 10,6 |447 —544 !282 | 5,9 
Rumpflänge in Gi, der Körpergröße . | 30,7 0,5 | 0,2! 29,5— 31,5 | 0,6 1,9 
Rumpflänge in °/ des Bauchumfangs | 65,3 1,5 | 0,8 | 61,3—68,3 2,0 3,1 
Bauchumfang in °/, der Rumpflänge . | 153,2 3,8 | 1,9 1146,1—163,0 : 4,9 3,2 
Breitenindex des Rumpfes. . . . . . 20,7 0,5 | 0,2 | 19,8— 21,7 | 0,58 | 2,81 
Beckenbreite in °/, der Schulterbreite | 73,4 1,9' LI | 70,3— 80,5 | 2,9 | 4,0 
Breitenindex des Stammes. . . .. . 21,8 0,6 0,2! 20,9— 22,9 | 0,62 | 2,85 
Armlänge in °/, der Körpergröße. . . | 45,7 | 0,5 | 0,3| 44,8— 47,1| 0,69 | 1,5 
Beinlänge in °/, der Körpergröße . .| 55,5 | 1,5] 0,7 | 53,2— 59,0 | 1,87 3,4 
Index der Körperfülle (Rohrer) . . . 1,38 | 3,6| 1,6 1131 —145 4,43 | 3,21 
Pignetscher Index . . . .. 2... +11,6 | 3,7 | 18 0,5— 16,2| 4,8 ‚41,4 
Horizontalumfang des Kopfes . . | | | 55,9 | 1,3 0,6 | 53,0— 58,0| 1,61 | 288 
OÖberhöhe des Kopfes. . . ..... 13,1 0,7! 0,3 | 11,8— 14,2 | 0,83 | 6,39 
Größte Länge des Kopfes... . . . 185 0,3: 0,2 | 18,0— 19,3 | 0,39 2,11 
Größte Breite des Kopfes. ..... 155 0,3, 0,1 | 15,1— 15,9 | 0,30 | 1,94 
Jochbogenbreite . . . 2. 2.2.2... 139 0,6 | 0,2 | 13,0— 15,3 | 0,64 | 4,61 
Unterkieferwinkelbreite . . . .... 108 0,3 ' 0,2 | 10,1— 11,7 | 0,44 | 4,08 
Längenbreitenindex des Kopfes . . . | 83,5 1,8 | 0,9 | 80,4— 87,8, 2,3 | 2,7 
Längenhöhenindex des Kopfes. . . . | 70,6 | 38) 1,7 | 63,2— 77,2) 4,6 | 6,5 
Breitenhöhenindex des Kopfes. . . . | 84,6 5,1ı 2,2 | 74,7— 93,3 | 59 | 7,0 
Morphologischer Gesichtsindex . . . . | 85,3 6,8 | 2,9, 74,0— 95,6 | 7,7 9,0 
Höhenbreitenindex der Nase . . . . | 61,6 3,8 | 2,0 | 50,7— 70,4 | 5,3 8,6 


Körpergröße . 2 2 2 2 2222. 167,1 | 44 | 1,1 1582—175,6 | 4,9 | 2,9 
Körpergewicht . . . . 2 2 2 22.0. 70,9 5,6 | 1,5 | 61,0— 85,0 | 6,8 9,6 
Breite zwischen den Akromien . . .| 39,6 1,1 ; 0,3 | 36,6— 41,4 1,3 3,3 
Breite zwischen den Darmbeinkämmen | 30,1 1,0 [0,3 | 27,0— 33,0 , 1,3 | 4,4 
Größte Hüftbreite . . . . 2.2... 34,5 1,0 10,3! 27,0— 33,0 | 1,3 4,4 
Größte Breite des Brustkorbes . . . | 30,4 | 1,110,3| 27,6— 33,5 1,3 | 4,4 
Umfang der Brust bei ruhigem Atmen . | 96,8 2,3 0,7 | 93,0—106,0 | 3,1 3,2 
Kleinster Umfang oberhalb der Hüften. | 89,5 3,1 | 0,8 | 81,0— 97,0 | 3,8 4,2 
Sagittaler Durchmesser der Brust . . | 21,7 | 1,0 10,3 | 19,6— 26,4 | 1,5 | 6,7 
Länge der vorderen Rumpfwand. . . | 49,9 ; 1,810,5 | 46,4— 55,0 | 2,2 | 4,4 
Länge des rechten Armes . . . . . . 76,2 ' 2,3 | 0,6 | 71,8— 82,7 | 2,7 | 3,5 
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Körpermaße der Pykniker (Fortsetzung). 


M ma m H og t 
Länge des rechten Beines . . .... 93,8 31/08 88,7—100,0 35 | 3,7 
Größter Umfang des r. Unterarmes . . | 28.3 1,2 | 0,4 24,5— 31,0 16 | 57 
Größter Umfang des r. Unterschenkels . | 36,0 1,7 '05 32,0— 40,5. 22 !62 
Schulterbreite in °/, der Rumpflänge . | 79,4 | 2,9 :0,8 | 72,8— 85,6 ! 3,6 4,5 
Brustumfang in °/, der Körpergröße . | 57,9 1,3 0,3, 55,8— 61,0 | 15 Zi 
Brustumfang in °/, der Rumpflänge . | 194,0 6,1 1,6 | 178,7—203,2 | 2,2 , 3,7 
Brustumfang x Rumpflänge . ... . 4836 | 26,1 7,3 | 4380 —5640 | 26,1 6,8 
Rumpflänge in °/, der Körpergröße . | 29,9 | 1,0 0,3 | 27,9—32,0 1,2 4,0 
Rumpflänge in °/, des Bauchumfangs | 55,9 2,3 0,7 | 50,3— 64,9 | 3,2 5,7 
Bauchumfang in °/, der Rumpflänge . | 179,5 7,3 | 2,2 : 154,0—198,6 9,7 DÄ 
Breitenindex des Rumpfes. . . . . . 20.8 | 04 0,1: 199- 222 | 049 28 
Beckenbreite in °/, der Schulterbreite 76,0 2,6 0,6! 71,6— 81,6 | 2,9 3,8 
Breitenindex des Stammes. . . .. . 22,2 0,4 0,1: 21,3— 23,8 0,54 2,4 
Armlänge in °/, der Körpergröße. . . | 45,6 | 1,3 0,4; 429— 491 Lë 3,5 
Beinlänge in °/, der Körpergröße . . | 56,2 1,2 0,3: 53,1— 59.0 |; 1,5 2,8 
Index der Körperfülle (Rohrer) . . . 1,52 | 7,5,2,0; 1,35—1,68 ' 9,1 6,0 
Pignetscher Igdex . . . . ..... — 0,5 4,7 ' 1,3 — 15,5- 10,2 6,0 120,0 
Horizontalumfang des Kopfes `, . . . | 57,1 Lä 0,4, 54,0— 60,0 | 1,5 2,7 
Oberhöhe des Kopie... 13,2 | 0,6,0,0; 12,1— 14,9 | Om 0,5 
Größte Länge des Kopfes. . .... 18,8 Oé OU 17,7— 19,7 | 0,47 23,5 
Größte Breite des Kopfes . . . . . . 15,7 | 0510,1; 145— 173 0,68 4,3 
Jochbogenbreite . . . . 2 2 22 a’ 14,0 : 0,5,0,1| 13.2— 15,0 | 0,53; 3,7 
Unterkieferwinkelbreite . . . . .. . 11,2 ` 0,710,2 10,0— 12,6 ı 0,79! 70 
Längenbreitenindex des Kopfes . . . | 83,5 3,3 | 09 75,0— 91,1; 41 | 50 
Längenhöhenindex des Kopfes. . . . | 70,5 , 3,3/0,9]| 64,6— 75.3 | 3,9 5,6 
Breitenhöhenindex des Kopfes. . . . | 84,5 | 3,5 0,9] 74,9— 91,1 4,1 | 4,9 
Morphologischer Gesichtsindex . . . . | 83,6 4,4 | 1,2) 77,0— 97,1 | 5,3 6,3 
Höhenbreitenindex der Nase. . . . . 622 55.15 | 51,6- 79,6 | 6,7 | 10,8 
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Der Körperbau der Schizophrenen. 
Ergänzungsmitteilung!). 
Von 
Kurt Kolle. 
(Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik Jena [Prof. Hans Berger).) 
Mit 2 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 6. Juni 1925.) 


In Anbetracht der kritischen Einwände?), die Kretschmer gegen un- 
sere unlängst veröffentlichten Studien an mecklenburgischen Schizo- 
phrenen erhoben hat, sind wir, in dem Bestreben ehrlicher Selbstkritik, 
nochmals an unser Material herangetreten, diesmal unter rein anthropo- 
metrischen Gesichtspunkten. Es wurden für die Hauptmerkmale noch 
einmal errechnet?): 

L M das arithmetische Mittel, 

2. m, die mittlere Abweichung (arithmetisches Mittel der Abwei- 
chungen der einzelnen Messungen vom Mittelwert), 

3. m der mittlere Fehler des Mittelwertes, 

4. V die Variationsbreite, 

5. o standard deviation (Pearson), 

6. v Variationskoeffizient. 

Über die Bedeutung der einzelnen Werte s. Martin, Henckel und 
unsere eigene Arbeit über das thüringische Material®). 

Unsere Ergebnisse seien ohne jeden Kommentar wiedergegeben; sie 
bringen unserer ersten Arbeit gegenüber nichts Neues, sollen nur unsere 
kritische Haltung rechtfertigen. 


Tabelle 1. Körpergröße. 
M Ma m H c 


U 
100 Schizophrene . . . | 168,7 | 45 0,64 147-185 | 644 | 3,84 
Asthenisch . . . . . 166,0 | 4,0 1,38 147—172 569 3,43 
Athletisch. . . 2... 175,0 | 58 2,35 166—185 6,65 | 3,80 
Asth.-Athl. . . 2... 170,0 | 46 1,67 160—183 5,98 | 3,51 
Pyknisch . . ..... 166,0 | 4,7 Lë 160—177 5,22 315 
Pykn.M.-F....... 168,0 ' 8,6 1,54 159—181 5,10 | 3,03 


1) Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 72. 1924. 

2) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 94. 1924 und Arch. f. Psychiatrie 
u. Nervenkrankh. 73. 1925. 

3) Die rein mathematische Bearbeitung des in den Beobachtungsblättern 
niedergelegten Zahlenmaterials lag wiederum in den bewährten sachkundigen Hän- 
den des Herrn Dr. phil. Haack vom Mathematischen Institut der Universität Jena. 

4) Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 1925. 
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Tabelle 2. Körpergewicht. 


100 Schizophrene . . . 
Asthenisch . . . .. . 
Athletisch... . . . . .» 


5,7 ` 0,91 46—88,5 , 9,1 | 14,8 
‚4,0 | 1,36 46—71,5 : 56 | 104 
4,2 ; 2,16 56—78,6 | 61 9,4 
4,0 | 1,45 47—69,0 | 5,2 8,6 
6,8 | 1,96 63—88,5 | 81 | 111 
6,2 | 2,29 59-820 | 76 | 11,4 
Tabelle 3. Brustumfang. 
m ! 


100 Schizophrene . . . 
Asthenisch `, ..... 


00 75—110 60.6 
7 | 0,80 75— 89 3.3, 3,9 
91,0 2,2: 0,99; 8-97 238, 31 
88,0 ! 2,6 | 0,92 82— 95 3,3 | 3,7 
96,0 | 4,8 1,41 89—110 58 | Gu 
92,0 | 8,8 1,42 86—102 4,7 5,1 


Tabelle 4. Bauchumfang. 


m 
80,9 ` 8,2 | 0,92 | 65—116 9,2 | 11,4 
72,5 | 8,7 1,02 65—78 42 | 5,8 
78,6 | 2,8 | 1,03 75—85 | 29 3,7 
79,4 SI 2,21 75— 84 8,0 IO 
94,0 | 6,5 211 85—116 87,92 
87,3 | 48,163 |  81-— 97 54,62 


100 Schizophrene . . . 
Asthenisch . . . 
Athletisch. . . 
Asth.-Athl. . . 

Pyknisch . . . 

Pykn. M.-F.. . 


22,7 ` 1,2 | 0,21 | 185-975 231 | 90 
21,1 15.049 185—270 | 20`! 95 
240 11'046 , 220—260 | 13 | 44 
226 1,5 044| 20-280 , 16 | 29 
24,7 11|034 | 225—275 14 | 59 

1,1 EE 


21,0 |07 ` 0,12 | 175-335 | 12 | 5,7 
19,9 log 0% | 185-220 | 10 | 48 
220 | 04.021! 210—230 | 06 |, 26 
20,9 | 10 |030 | 190—230 | LI | 55 
215 06/019 200—230 | 08 | 39 
210 0,7 |042, 190—235 | LI 59 


100 Schizophrene . . . 
Asthenisch . . . . . . 
Athletisch. . . . . . . 


32,6 | 19 | 0,28  24,5—39,0 2,8 8,5 
29,8 | 15 | 0,41  27,0—33.0 | 1,7 5,8 
34,0 | 2,4 | 0,99 , 31,0-390 ; 28 8,2 
32,6 LA 0,53 | 29,5—36,5 | 19 5,8 
34,7 14 04 32,0— 38,0 | 1,7 5,0 
34,0 ' 1,8 | 0,54 | 31,0—38,5 1,8 5,3 
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Tabelle 8. Schädelmaße. 
a) Horizontalumfang. 


100 Schizophrene . . . 0,18 52,0—61,0 


Asthenisch . . . .. . 0,39 52,0—58,0 
Athletisch. . . . ... 0,71 55,0—61,0 ; 
Asth.-Athl. . . . ... 0,25 65,0—57,5 
Pyknisch ....... 0,29 55,5—60,0 
Pykn. M.-F 0,42 53,7—59,0 


100 Schizophrene . . . 0,5 16,4—20,7 | 0,7 3,9 
Asthenisch . ..... 0,6 | 0,17 16,5—19,1 | 0,7 4,0 
Athletisch. . . . . . . 19,0 Ä 0,7 | 0,32 17,7—20,7 109 | 47 
Asth.-Athl. . . . . . . 18,6 | 0,4 0,14 18,0— 20,0 05 | 239 
Pyknisch . . ..... 18,7 | 0,5 | 0,15 16,4—19,7 0,6 | 3,4 
Pykn. M.-F 18,1 | 0,8 | 0,12 18,2—19,5 04 | 21 


100 Schizophrene . . . 14,3—16,8 0,6 3,7 
Asthenisch `, ..... 14,3—16,7 0,6 4,1 
Athletisch. `, ... . 0,18 15,0—16,5 0,5 3,1 
Asth.-Athl. . .... . 0,11 14,5—16,0 0,4 2,9 
Pyknisch `, . ..... 0,10 15,0— 16,8 0,4 2,8 
Pykn. M.-F. ..... ' 15,6 0,18. 145—16,3 ` 0,6 3,7 


Der für anthropometrische Feinheiten weniger Interessierte möge 
aus den nun folgenden graphischen Darstellungen selbst ablesen, ob die 
vernichtende Kritik Kretschmers an unseren diagnostischen Anfänger- 
künsten zu Recht besteht oder nicht. 

Das graphische Verfahren ist wieder ganz dasselbe wie in den Hen- 
ckelschen Arbeiten und unserer eigenen über das Thüringer Material; als 
Normgruppe sind wieder die Münchener Militärschüler zugrunde gelegt. 

Gehen wir die einzelnen Kurven durch, so finden wir — in vollster 
Übereinstimmung mit Henckel —, daß die Kurve für die Astheniker 
fast durchweg auf der Minusseite, die für Athletiker und Pykniker auf 
der Plusseite bleibt. Die für die Typendiagnose ‚„‚pyknisch‘ prägnante- 
sten Merkmale — Brust- und Bauchumfang, proportionaler Brust- 
umfang, Rohrer- und Pignet-Index, Körpergewicht — zeigen durch 
ihre starken Ausschläge nach der Plusseite, daß wir in bezug auf die 
Typendiagnostik genau so wenig — oder so viel — Fehlern wie Henckel 
verfallen sind, dessen Arbeiten ja doch vom anthropologischen Stand- 
punkt aus als einwandfrei zu bezeichnen sind. 

Was das Gesamtergebnis anlangt, so wollen wir einen Blick auf 
die Kurve für die 100 Schizophrenen werfen: entsprechend dem hohen 
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-25 __ -16 


1. Körpergröße 
2. Körpergewit C e TTNA [C [T T 
3. Schulterbreite a I u Ba Ra Fe BE 
4. Beckenbreite I 
au 
RER IE EE N be, Sn en an SES 
7. Armlänge CTT Liege 
Eesen Ki SIT 7 1 IT I EES ES 
10. Beinlänge Kr. | | | TA II ILL LI 
11. Brustumfang/Ker. Deeg) Bëbee, II O O 
12. Rohrer-Index — T T EE T TI 
ale ee IT A A 
ee or ee = 
iS Kopiak zo "= au EM E DE 
Ets HAT 
zer. GEES EE 
| es ->> EEE BE RE 


18. Unterkieferbreite 


19. Längenbreiten- 
Index 


er 
BE a FR ER a y 
HES EH ea WEE EE 


Abt. 1. 
- — - 100 Schizophrene —— — Astheniker —- —- Athletiker —--— Pykniker. 
° Die Schädelmaßen sind — der übersichtlichen Darstellung halber — in doppelter Überhöhung 
eingezeichnet. 


Gehalt an „‚pyknischen“ 
Formen verschiebt sie sich 
so stark nach der Plusseite 
hin, daß ihre Ähnlichkeit 
mit der Henckelschen Kurve 
für seine Zirkulären unver- 
kennbar ist; wir möchten es 
uns nicht versagen, dieses 
überraschende Ergebnis auch 
im Bilde vorzuführen (Abb.2). 

Im ganzen springt die 
Ähnlichkeit unserer Kurve 
für die Schtzophrenen mit 
der Henckelschen für die Zir- 
kulären so in die Augen, 


daß wir — analog unseren 

an thüringischen Kranken 

gewonnenen Ergebnissen — EEE ES VER DE) ESCH ve) Se 
sagen können: die meck- Abb. 2. 

Gem Dementia gras. ——— „7a Ak (He, 
cox- Kranken zeigen an- * Die Kopfmaße sind doppelt überhöht! 
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nähernd dieselbe Körperbeschaffenheit wie die bayrischen Manisch-De- 
pressiven! 

Zusammenfassend müssen wir feststellen, daß die Resultate unserer 
Erhebungen auch bei Anwendung exaktester anthropometrischer Me- 
thoden als gesichert angesehen werden können. Die von Kretschmer 
begreiflicherweise herausgesuchten Schwächen unserer ‚Anfängerarbeit‘“ 
erweisen sich als für die Gesamtbeurteilung so belanglos, daß sie weder 
die speziellen Ergebnisse unserer Untersuchungen noch unsere grund- 
sätzlichen kritischen Bedenken umzustoßen vermögen. Ohne darum 
ganz und gar einem negativen und unfruchtbaren Kritizismus verfallen 
zu sein (um einen von Kretschmer gern gebrauchten Ausdruck anzu- 
wenden), bekennen wir uns doch gerne offen zu der auch von Jaspers, 
Gruhle, Bumke u. a. vertretenen Auffassung, daß die Zusammenhänge 
zwischen Charakter, Psychose und Körperbau ungleich komplizierter 
sind, als es Kretschmers optimistisches Buch auch nur ahnen läßt. Viel- 
leicht aber auch — und damit geben wir unserer ganz persönlichen 
Einstellung Ausdruck — daß diese psychophysischen Zusammenhänge 
einer wissenschaftlichen Erfassung grundsätzlich verschlossen sind, daß 
sie immerdar dem ‚schauenden‘“ Blick des genialen Menschenkenners, 
der keine Wissenschaft geben will und kann, vorbehalten bleiben, weil 
entsprechend ihrem irrationalen Charakter die ratio in Gestalt wissen- 
schaftlicher Systematisierung an ihnen zerbrechen muß. 

Die Untersuchungen wurden mit dankenswerter Unterstützung der 
Notgemeinschaft der Deutschen Wissenschaft zu Ende geführt. 


Die psychologischen Profile der postencephalitischen 
Parkinsoniker*). 


Von 
L. A. Kwint. 


(Aus dem staatl. Ukrainischen Psychoneurologischen Institut zu Charkow [Di- 
rektor: Prof. A. J. Heymanowitsch].) 


Mit 3 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 26. Mai 1925.) 


In der Symptomatologie der epidemischen Encephalitis nehmen die 
Störungen der Seelentätigkeit einen bedeutenden Platz ein. In der zur 
Zeit sehr reichen klinischen Literatur können wir ziemlich eingehende 
Beschreibungen psychischer Störungen bei der genannten Krankheit 
finden. Diese Beschreibungen betreffen in der Hauptsache die akuten 
Stadien und bestehen in Feststellungen von verschiedensten psycho- 
tischen Zuständen. Wie auch bei vielen anderen fieberhaften Erkran- 
kungen, findet man hier verhältnismäßig oft den amentiven Symptomen- 
komplex mit Erscheinungen von Bewußtseinsverwirrung, Sinnestäu- 
schungen von halluzinatorischem oder illusorischem Charakter, Delirien, 
motorischer Impulsivität usw. Es werden Fälle von psychischen Stö- 
rungen beschrieben, die sich in ein Bild von mehr oder minder aus- 
geprägter Form maniakalischer oder melancholischer Phase der mania- 
kalisch-melancholischen Psychose hineinfügen lassen. Einige Fälle 
können nach den Erscheinungen von anterograder Amnesie, Desorien- 
tierung manchesmal auch der Konfabulation zu den Typen des Korsa- 
kowschen amnestischen Syndroms gerechnet werden. Es werden auch 
psychische Störungen von schizophrenischer Ordnung mit ziemlich voll- 
ständigem Symptomenkomplex verzeichnet, wie unmotivierte Hand- 
lungen, Schwäche der emotionellen Äußerungen, dauerhaftes Bewahren 
irgendeiner Zwangshaltung, Negativismus, Echolalie, Echopraxie usw. 
Nicht selten sind die Fälle, wo die Seelenstörungen in keine bestimmte 
nosolcgische Form passen; man verzeichnet dann gewöhnlich: Ab- 
schwächung der Fähigkeit zur Orientierung in der Umgebung, einige 
Gedächtnisdefekte, Abnahme des Interesses zur Umgebung und ver- 
einzelte Halluzinationen. Die erwähnten psychotischen Erscheinungen 


+) Vorgetragen in der 2. Versammlung russischer Psycho-Neurologen in Petro- 
grad am 5. I. 1924. 
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sind durch äußerste Unbeständigkeit, Veränderlichkeit und Kurzdauer- 
lichkeit ausgezeichnet. Gewöhnlich dauern sie von einigen Tagen bis 
zu einem Monate. 

Die in der Folge, in der eigentlichen postencephalitischen oder 
Residualperiode eintretenden Veränderungen haben in den klinischen 
Beschreibungen keine so eingehende Beleuchtung erfahren. Es gibt 
Angaben über äußerst selten anzutreffende sekundäre selbständige 
Erkrankungen der psychischen Sphäre. Etwas öfter findet man Be- 
schreibungen von Formen der Kraepelinschen postinfektiösen Zustände 
psychischer Schwäche, die sich aus Merkfähigkeitsstörungen, Denk- 
verwirrung, Wahnideen, Aufregungsanfällen, Abnahme von Willens- 
äußerungen und Teilnahmslosigkeit zusammensetzen. Aber in den 
überaus meisten Fällen ist die postencephalitische Psychik durchaus 
eigenartigen Veränderungen unterworfen, charakterisiert in erster Linie 
durch solche Eigenheiten wie Apathie, Interesselosigkeit zu der Um- 
gebung, Abschwächung der Aufmerksamkeit, emotionelle Stumpfheit 
und Initiativelosigkeit bei Erhaltensein von intellektuellen Produk- 
tionen, obgleich es in einigen Fällen auch Schwachsinn gibt. Prof. Se- 
letzky beschreibt folgendermaßen das Bild von dieser Form der lethar- 
gischen Encephalitis: „Diese Kranken suchen nicht Verkehr mit den 
umgebenden Personen, und wenn ihre Verwandten zu ihnen kommen, 
bleiben sie zu ihrem Besuch völlig gleichgültig, sprechen nicht mit 
ihnen, fragen über nichts, lassen sie ganz unbeachtet und äußern dabei 
überhaupt keine Emotion. Sie vertreiben die Zeit müßig, interessieren 
sich für nichts, liegen meistenteils im Bett, und wenn sie sitzen, so 
schauen sie unbestimmt vor sich in den Raum hin, wobei die Sehachsen 
parallel bleiben oder sogar eine leicht divergierende Richtung haben, 
was auf Abwesenheit der Aufmerksamkeit zeigt. Auf Fragen geben sie 
zumeist nur einsilbige Antworten, wobei die Augen wie gewöhnlich 
irgend wo in die Ferne schauen.“ Experimentalpsychologisch fand Se- 
letzky bei diesen chronischen Kranken Abschwächung der Aufmerk- 
samkeit, Ausfall und Unbeständigkeit der Empfindungen, sowie auch 
Fehlen und Unbeständigkeit des Gefühlstones bzw. der Intensivität von 
Empfindungen und Vorstellungsarmut. Die von mir ausgeführten ob- 
jektiv-psychologischen Untersuchungen der Aufmerksamkeit bei Kran- 
ken mit residuären Symptomen der epidemischen Encephalitis ge- 
statten folgende Besonderheiten aufzudecken: Erniedrigung der Auf- 
merksamkeitsintensität, Fehlen von Angewöhnung oder Einübungs- 
fähigkeit bei der Arbeit, rasche Ermüdbarkeit und Ungleichmäßigkeit 
in der Arbeit, Überwiegen der hemmenden Einflüsse über die aufregen- 
den und strenges Entsprechen genannter Defekte dem Ausprägungs- 
grad des Symptomenkomplexes chronischer Form der lethargischen 
Encephalitis. 
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Aus den kurz angeführten Angaben folgt, daß der psychische Zu- 
stand bei epidemischer Encephalitis es wirklich verdient, wie es seiner- 
zeit A. J. Heymanownisch hervorgehoben hat, systematischen Studiums 
und selbständiger Absonderung in ein besonderes psychiatrisches Ka- 
pitel. 

Den Gegenstand dieser Arbeit bildet ausschließlich die chronische 
Form der epidemischen Encephalitis resp. der postencephalitische Par- 
kinsonismus in psychologischer Beziehung. Es kommt hier eben auf 
Parkinsonismus, als auf eine häufigere typische und exquisit eigenartige, 
ihrem klinischen Symptomenkomplexe nach, Form der residuären Er- 
scheinungen bei epidemischer Encephalitis an. 

Es wurden von mir 30 an chronischer Form der epidem. Encephali- 
tis mit amyostatischem Symptomenkomplexe leidende Kranken der 
experimental-psychologischen Untersuchung unterworfen. Beinahe in 
allen Fällen waren folgende klinische Besonderheiten mehr oder minder 
klar ausgeprägt: allgemeine Verlangsamung und Armut motorischer 
Akte (Bradykinesie und Oligokinesie), allgemeine Muskelrigidität, Steif- 
heit, maskenartige Mimik, monotone, wenig modulierte Sprache, Ver- 
minderung der Sprechinitiative, Abschwächung der Phonationsenergie, 
Propulsionen und Retropulsionen, verlangsamter Gang, Störung der 
Synergie bei Seitwärtsdrehung von Kopf und Augenäpfel, Fehlen der 
begleitenden Pendelbewegungen der Arme beim Gehen, Speichelfluß, 
vermehrtes Schwitzen, vermehrte Talgdrüsensekretion, Akkomodations- 
parese, Schwäche oder Fehlen von Augenapfelkonvergenz, Erniedrigung 
der Selbstbetätigung, Sinken des affektiven Lebens, Abschwächung des 
Interesses an den Vorgängen der Umgebung usw. Ihrer sozialen Lage 
nach waren es Bauern, Handwerker, Kanzleibeamte, Kaufleute und 
Lehrlinge im Alter von 17—39 Jahren, alle lesenstüchtig. Die Dauer 
der Erkrankung bei den Untersuchten (zur Zeit der Untersuchung) 
schwankte zwischen 6 Monaten und 3!/, Jahren. 

Zur experimentalpsychologischen Untersuchung der Kranken im 
Residualstadium der lethargischen Encephalitis benutzte ich das System 
der psychologischen Profile von G. Rossolimo, als eine analytische Me- 
thode, welche gestattet, in übersichtlicher Form den Zustand einiger 
einfacher und komplizierter psychischer Akte, ihre Beziehung zu ein- 
ander und allgemeine Leistungsfähigkeit der psychischen Sphäre klar- 
zumachen. Nach dieser Methode wird die quantitative objektiv-psy- 
chologische Untersuchung folgender 3 Gruppen von psychischen Vor- 
gängen ausgeführt: 1. der Aufmerksamkeit und des Willens (psychischer 
Tonus), 2. der Genauigkeit und Festigkeit der Merkfähigkeit (des Be- 
haltens und Gedächtnisses) und 3. der höheren Vorgänge. In diese 
Gruppen gehören 11 psychische Fähigkeiten, nämlich: Aufmerksam- 
keit, Wille, Genauigkeit der Merkfähigkeit, optisches Gedächtnis, Be- 
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halten der Elemente der Rede, Behalten von Zahlen, Auffassungsfähig- 
keit (im Sinne des Begreifens und Deutens), Kombinationsfähigkeit, 
Findigkeit, Einbildungskraft und Beobachtungsgeist. An jede von 
diesen Fähigkeiten tritt man von mehreren Seiten heran, wodurch es 
im ganzen zu 26 Untersuchungen kommt, und zwar: 1. Konzentrations- 
stärke der Aufmerksamkeit bei der Arbeit mit Auswahl, 2. dasselbe bei 
der Arbeit mit Ablenkung, 3. Umfang der Aufmerksamkeit, 4. Wille in 
seiner Widerstandsfähigkeit in bezug auf Suggestibilität und 5. in bezug 
auf Automatismus, 6. Genauigkeit der optischen Merkfähigkeit mittels 
der Methode des Wiedererkennens, 7. Genauigkeit optischer Merk- 
fähigkeit nach der Methode der simultanen Beurteilung, 8. Genauig- 
keit der optischen Merkfähigkeit mittels nachfolgender optisch-moto- 
rischer Reproduktion, 9. Behalten inhaltsloser linearer Figuren mit 
Wiedererkennen derselben, 10. Behalten inhaltsloser farbiger Figuren 
mit Wiedererkennen, 11. Behalten von Bildern mit Wiedererkennen, 
12. Behalten von Gegenständen mit nachfolgender Reproduktion der 
entsprechenden Namen, 13. Akustisches Behalten von Silben mit nach- 
folgender Reproduktion, 14. akustisches Behalten von Worten mit nach- 
folgender Reproduktion, 15. akustisches Behalten von Worten in ihrer 
assoziativen Beziehung zu bestimmten Silben, 16. akustisches Behal- 
ten einfacher Sätze mit nachfolgender Reproduktion, 17. akustisches 
Behalten von Zahlen mit nachfolgender Reproduktion, 18. optisches 
Behalten von Gruppenzahlen verschiedener Figuren, 19. optisches Be- 
halten von Gruppenzahlen verschiedener Zeichen, 20. einfache Auf- 
fassung einzelner gewöhnlicher Bilder, 21. kombinierende Auffassung 
von Bilderserien (mit natürlichem und widersinnigem Inhalt), 22. Kom- 
binationsfähigkeit mittels Herstellen komplizierter Bilder aus ihren 
Teilstücken, 23. Kombinationsfähigkeit bei Herstellen von Zeichnungen 
(geometrischer Figuren u. ä.) aus den sie bildenden Elementen, 24. Un- 
tersuchung der Findigkeit bei Lösung einfacher mechanischer Rätsel, 
25. Einbildungskraft als Fähigkeit, die in Bildern, Sätzen und Worten 
fehlenden Teile in der Phantasie zu ergänzen und 26. Untersuchung des 
Beobachtungsgeistes mit Hilfe von Bildern mit verborgenem Inhalt, 
oder mit einigen Eigentümlichkeiten, die mittels dieser Fähigkeit er- 
kannt werden sollen. Der Zustand jeder psychischen Funktion wird 
bestimmt durch die Zahl positiver und negativer Antworten auf je 
10 Aufgaben, die den Stoff jeder einzelnen Untersuchung bilden. Als 
vollwertig wird derjenige psychische Vorgang bezeichnet, wo bei ge- 
eigneter Untersuchung 10 richtige Lösungen erhalten werden. Die gra- 
phische Aufzeichnung der Resultate wird in einer die entsprechenden 
Ordinatenhöhen verbindenden Kurve dargestellt, welche Höhen durch 
die Anzahl der Zehntel ihrer höchstmöglichen Größe, die bei allen ge- 
messenen psychischen Akten gleich ist, bestimmt werden. Diese Kurve 
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bezeichnete Prof. Rossolimo in anschaulicher Weise als ‚‚psychologisches 
Profil“, weil, indem diese Kurve eine graphische Aufzeichnung der 
Höhenbeziehungen einiger Vorgänge darstellt, kann sie ähnlich einem 
realen Gesichtsprofil als Umriß dienen, welches man mit verschiedenen 
mittels anderer Methoden objektiv-psychologischer Untersuchung er- 
haltenen Strukturdetaillen, Reliefs und Farbentönen nach Belieben 
ergänzen kann. 

Was die Technik der Methode anbelangt, so würde die Schilderung 
derselben infolge großer Menge und Kompliziertheit von Details eine 
wörtliche Wiedergabe G. J. Rossolimos Aufsatzes: ‚Die psychologischen 
Profile; zur Methodik der quantitativen Untersuchung der psychischen 
Vorgänge in normalen und pathologischen Fällen“ fordern. Deshalb, 
mit bezug auf diesen Aufsatz, werde ich mich mit einem Hinweis auf 
den Bearbeitungsplan des bei der Untersuchung gewonnenen Stoffes 
beschränken. Aus den erhaltenen Ergebnissen der oben angeführten 
26 Untersuchungen werden zuerst die arithmetischen Mittel für die 
Il psychischen Vorgänge — Aufmerksamkeit, Wille, Genauigkeit der 
Merkfähigkeit, optisches Behalten, Behalten der Elemente der Rede, 
Behalten von Zahlen, Auffassungsfähigkeit, Kombinationsfähigkeit, 
Findigkeit, Einbildungskraft und Beobachtungsgeist — bestimmt; da- 
bei, in Anbetracht dessen, daß manche Vorgänge des Behaltens nach 
der Methode der unmittelbaren Reproduktion, sowie auch mittels Re- 
produktion nach Verlauf einer Stunde bestimmt werden, werden auch 
für diese Vorgänge die arithmetischen Mittel abgeleitet und das Pro- 
zentverhältnis von quantitativen Ausdrücken für die Resultate der 
zweiten Reproduktion aller 3 Arten von Behalten zu denen der ersten 
Reproduktion berechnet. Zweitens wird die Formel des Profils abge- 
leitet, welche sich zusammensetzt aus dem arithmetischen Mittel der 
gesamten 11 Vorgänge, das die „mittlere Profilhöhe‘“ charakterisiert, 
und dem arithmetischen Mittel jeder der 3 Grundgruppen von psychi- 
schen Akten, und zwar: 1. des psychischen Tonus, bestimmt durch die 
mittlere Höhe der Aufmerksamkeit und des Willens, 2. des Gedächtnis- 
ses. das den mittleren Ausdruck für die Genauigkeit der Merkfähigkeit 
und aller 3 Formen des Behaltens, mit mittlerem Prozent der Reten- 
tion darstellt, 3. assoziativer Prozesse, die das arithmetische Mittel der 
> Fähigkeiten — Auffassungsfähigkeit, Kombinationsfähigkeit, Findig- 
keit, Einbildungskraft und Beobachtungsgeist — darstellen. 

Indem ich jetzt zur Analyse der experimental-psychologischen Un- 
tersuchung postencephalitischer Parkinsoniker übergehe, muß ich be- 
merken, daß die vollständige Untersuchung eines Profils infolge ihrer 
Umständlichkeit in 2 Sitzungen durchgeführt wurde mit Beachtung 
folgender Experimentenordnung. Am ersten Tag — das Behalten op- 
tischer Wahrnehmungen, Behalten von Worten und Silben, Aufmerk- 
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samkeit mit Ablenkung, einfache und kombinierende Auffassung, Wille, 
Umfang der Aufmerksamkeit, Kombinationsfähigkeit: (Herstellen des 
Ganzen aus den Teilen) und Reproduktion der bei Untersuchung des 
Behaltens wahrgenommenen Eindrücke; am zweiten Tag — Behalten 
von Sätzen und Worten (nach der Assoziation mit den Silben), das Be- 
halten von Zahlen aller Art, Aufmerksamkeit mit Auswahl, Kombina- 
tionsfähigkeit (Zusammensetzen von Figuren aus ihren Elementen), Ge- 
nauigkeit der Merkfähigkeit, Findigkeit, Einbildungskraft, Beobachtungs- 
geist und Reproduktion entsprechender Elemente der Rede und von 
Zahlen. Mit dieser Untersuchungsfolge wird ein gewisses Maß von Ab- 
wechselung gewährt, die die Ermüdung abschafft und bestimmtes In- 
teresse während des Expermentierens unterhält. 

Die Untersuchungen wurden im experimental-psychologischen La- 
boratorium des Ukr.Psychoneurologischen Instituts in absoluter Ruhe 
und bei Fehlen jeglicher ablenkender Faktoren ausgeführt. Die Um- 
gebung der Versuche blieb in allen Fällen dieselbe. Beleuchtung war 
ganz genügend mit der Lichtquelle links von der Versuchsperson. Die 
Zeit war von 3 bis 6 Uhr nachmittags. Vor Beginn und am Ende der 
Versuche wurden die Kranken genau über ihr Selbstbefinden, Stimmung, 
Essen, Schlafen u. a. befragt. 

Die Kranken hatten gewöhnlich über nichts zu klagen; Stimmung 
wurde als gleichgültig angegeben. Sie erschienen apathisch, matt und 
schlaff. Nach Beendigung der Versuche konnte man oft Klagen über 
Ermüdung und Gesichtstrübung hören. Während der Versuche ver- 
hielten sich die Kranken ruhig, reagierten äußerst langsam und schlaff 
und nur zeitweise äußerten sie Interesse in bezug auf die Bewertung 
ihrer Antworten. Die Arbeit ging nicht gleichmäßig vor sich; die Kran- 
ken blieben zeitweise stehen, versteiften wie in ‚petit mal“ für wenige 
Augenblicke (von 5—25 Sekunden); manchmal trat bei einigen Tremor 
eines Armes oder eines Beines auf; die Angaben über Selbstbeobachtung 
der Kranken sind, mit Ausnahme eines gewissen Gefühls von Unwohl- 
sein, ohne Besonderheiten. 

Bei Aufstellung von Ergebnissen der experimental-psychologischen 
Untersuchung postencephalitischer Parkinsoniker nach der Methode 
der Profile von Rossolimo halte ich es für sehr wesentlich, zuerst bei 
dem allgemeinen Kollektivprofil zu verweilen, welches aus den mitt- 
leren Ausdrücken für alle 30 Individualprofile erhalten wird. 


IKollektivprofil eines Parkinsonikers. 


Aufmerksamkeit . . . 2 2: 2 2 En nr Iren 4,9 
Wille. 2.2.0: 3.02, 00 e See re ge 5,7 
Genauigkeit der Merkfähigkeit. . . . . . 2.222 20. 8,3 
Behalten optischer Wahrnehmungen `, . . . 2.2.2... 7,7 


Behalten der Elemente der Rede . . . . 2.22 2... 4,8 


Die psychologischen Profile der postencephalitischen Parkinsoniker. 73 


Behalten von Zahlen. . . . 2 2 yo m nr 2. 6,1 
Auffassungsfähigkeit . . . 2:2 2 2 2 m nn nn. 7,2 
Kombinationsfähigkeit . . . . 2 2 2 2 2 2 2 2 ne. 6,1 
unerkennen re! 8,7 
Einbildungskraft . . `... 5,4 
Beobachtungsgeist . . . . 2 2 2 nn rn 2,4 
Sekundäre Reproduktion von optischen Wahrnehmungen 6,4 Retention 83,1°/, 
Sekundäre Reproduktion der Elemente der Rede . . . . 1,1 e 23.004 
Sekundäre Reproduktion von Zahlen. . ........ 5,1 e 83,6°/, 


Umfang des Kollektivprofils = 67,3. Mittlerer Ausdruck des psychischen Vor- 
ganges = 6,1. Mittlere Retention = 63,2°/,. 


1. Gruppe. 2. Gruppe. 3. Gruppe. 
Aufmerksamk. u. W ille Merkfähigkeit Höhere Vorgänge 
Mittl. Ausdruck: 10,6 : 2 = 5,3 26,9 : 4 = 6,7 29,8: 5 = 6,0 
Gruppendifferenz: 2. u. 1. = + 1,4; zwischen 3. u. 2. = — 0,7. 


Die Formel des Profils: P 6,1 // 5,3 + 6,7 (63,2°/,) + 6,0. 


Aus den angeführten Ergebnissen geht klar genug die Bildung der 
Formel des kollektiven Profils untersuchter Kranker hervor. Die Be- 
deutung der einzelnen Komponenten, dieser Formel ist folgende: 6,1 
drückt das arithmetische Mittel aus den das Profil bildenden psychischen 
Vorgängen aus; 5,3 entspricht dem psychischen Tonus resp. der Auf- 
merksamkeit und dem Willen; 6,7 der Gruppe von Gedächtnisvor- 
gängen resp. der Genauigkeit und anfänglicher Festigkeit der Merk- 
fähigkeit; 63,2°/, zeigt das mittlere Prozent der Retention und 6,0 cha- 
rakterisiert die mittlere Höhe assoziativer Prozesse resp. der Auffassungs- 
fähigkeit, Kombinationsfähigkeit, Findigkeit, Einbildungskraft und 
des Beobachtungsgeistes. Für die Bewertung dieser Formel ist es hier 
nötig, die Struktur der Formel eines normalen Profils zu zeigen. ‚Das 
allgemeine, für jedes Profil bei richtiger Beziehung seiner drei genannten 
Gruppenkomponenten zueinander gültige Gesetz ist das, daß die mitt- 
lere Gruppenhöhe von erster Gruppe zu der dritten allmählich ansteigt, 
aber je näher zur Norm diese Beziehungen sind und je größer der Um- 
fang des Profils ist, desto weniger sind diese Differenzen, wobei sie 
allerdings positive Größen bleiben. Sehr große Differenz zeigt auf Er- 
niedrigung jeder vorhergehenden von den zwei Gruppenhöhen, d.i. 
jedes Subtrahierenden; wenn die Differenz gleich Null ist oder negativ 
wird, dann zeigt das auf die Erniedrigung des Diminutivs. Mit anderen 
Worten zeigt die erste große Differenz eine relative Abschwächung der 
Aufmerksamkeit und des Willens, und die zweite eine relative Er- 
niedrigung der Merkfähigkeit; umgekehrt aber ist Null oder Minus- 
zeichen vor der ersten Differenz ein Beweis für die Erniedrigung der 
Merkfähigkeit im Verhältnis zur Aufmerksamkeit und Willen und die- 
selben Zeichen bei der zweiten Differenz zeigen einen niedrigen Grad 
der assoziativen Prozesse im Vergleich mit der Merkfähigkeit an. Die 
Größe dieser beiden Differenzen ist etwas Relatives; ihr absoluter Wert 
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wird bestimmt durch die mittlere Höhe der Vorgänge (P), die eine abso- 
lute Größe dorstellt" (Rossolimo). 

Gehen wir jetzt zur Analyse der oben abgeleiteten Formel des mitt- 
leren Profils der Encephalitiker über, so stellen wir vor allem den mitt- 
leren Ausdruck für die untersuchten psychischen Vorgänge gleich 6,1 
fest. Dieser Ausdruck gestattet es, die erhaltene Formel mit der Gruppen- 
formel der Intelligenz von entsprechender Größe nach der experimental- 
psychologischen Gruppierung der Intelligenzgrade von Prof. Rossolimo*) 
zu vergleichen, und zwar — mit der Formel der Gruppe 6, welche sich 
folgendermaßen darstellt: 

P 6,48 // 4,8 + 6,5 (73,4%) + 7,1. 

Die beiden Differenzen zwischen 2. und 1. Gruppe psychischer Vor- 
gänge (+ 1,4) und zwischen 3. und 2. (— 0,7) erscheinen kleiner als die 
entsprechenden Differenzen in der beispielsweisen Formel, in der die 


EES 


z ite glei ‚d.h. daß d 
HHHH die zweite gleich + 0,6, d. h. daß der 

TJA) psychische Tonus, welcher ziemlich 
g erniedrigt ist, sich mehr der Merk- 


fähigkeit nähert (bis 0,3) und die asso- 
ziativen Vorgänge, die einen negativen 
Ausdruck für die zweite Differenz 
haben, im Vergleich mit der Gruppe 6 
bedeutend herabgesetzt erscheinen und 
j stark von der Merkfähigkeitsgruppe 
abstehen (auf 1,3). Somit nötigen also 
die beiden Differenzen (+ 1,4 und 


Rn — 0,7) der Formel des Parkinsonprofils 
x x = „3 zu einem Vergleich mit Gruppe 5, 
2 = -2 z E & die folgenden Ausdruck hat: P 5,57 
= v aa © 2 e e . 
3 žá 455g / 43459 (13,4%) + 5,8 bei Diffe- 
u: SE = S 2 S renzen von + 1,6 und — 0,1. Nach 
= = ^ Gedächt- S E = e 2 . 
ZS Sa ns SES G dem en Prozent der E 
Abb. l. Kurve des Kollektiv. tion (63,2°%,) kann man das Profi 


profils. unserer Untersuchten nur der Gruppe 4 
gleichsetzen, die man folgender- 
maßen darstellt: P4,45 //3 + 5,4 (64,8°/,) + 4,3. 

Beschauung der Höhenkurve der untersuchten psychischen Vor- 
gänge gestattet folgende Einzelheiten aufzudecken: 1. Aufmerksamkeit 
erscheint um 0,8 niedriger als Wille, obwohl jene bei Gesunden von 
mittlerer Intelligenz um einige Zehntel höher als der Wille zu sein pflegt. 
2. Genauigkeit der Merkfähigkeit verhält sich zu den Gedächtnisvor- 


*) Siehe S. 77. 
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gängen wie 8,3: 6,2, in der Norm aber ist dieses Verhältnis ganz um- 
gekehrt. 3. In dem Teil der Kurve, welcher den Akten des Behaltens 
entspricht, bemerkt man nebst einer allgemeinen Herabsetzung der- 
selben das Erhaltensein richtigen Verhältnisses ihrer Ingrediente zuein- 
ander, und zwar ist das Behalten optischer Wahrnehmungen größer 
als das Behalten von Redeelementen und von Zahlen*). 4. Endlich ist 
auf den niedrigen Stand der Einbildungskraft und insbesondere des Be- 
obachtungsgeistes hinzuweisen. 

Die vorgeführte Analyse des gemeinsamen Kollektivprofils kann 
freilich nicht zur Charakteristik jener Individualprofile, die die äußer- 
sten Stellen in der ganzen Gruppe untersuchter Parkinsoniker ein- 
nehmen, dienen. Für diesen Zweck können das maximale und das mi- 
nimale Profil unter den 30 Kranken dargestellt werden. 


Maximalprofil eines Parkinsonikers. 


Aufmerksamkeit . . . 2.2.2.2... 7,2 

EH, runs ia an en a dan 6,4 

Genauigkeit der Merkfähigkeit . . . 9,2 

Behalten opt. Wahrnehmungen . . . 8,9 Sek. Reprod. 7,2 (Retention 80,9°/,) 

Behalten der Elemente der Rede. . 3,6 ,, Se 1,2 ( „ 33,3°/,) 

Behalten von Zahlen . ...... 57 »„ e NI, 117,5°/,) 

Mittlere Retention . .... 77,2%, 

Auffassungsfähigkeit. . . . . ... 9,6 

Kombinationsfähigkeit. . . . . . . 9,7 

Findigkeit . . . . 2.2 220220. 8,5 

Einbildungskraft . . . 2.222... 7,3 

Beobachtungsgeist. . . . 2.2... 2,2 

Umfang des Profils... ..... 78,3; mittlere Höhe der Vorgangs = 7,1. 
1. Gruppe. 2. Gruppe. 3. Gruppe. 
Psychotonus Merkfähigkeit Assoziative Vorgänge 

Mittl. Ausdruck: 13,6:2 = 6,8 27,4:4 = 6,9 37,3:5 = 7,5 


Gruppendifferenz: 2. und 1. = + 0,1; zwischen 3. und 2. = + 0,6. 

Formel des Maximalprofils: P 7,1 // 6,8 + 6,9 (77,2%/,) + 7,5. 

Nach der mittleren Höhe des psychischen Vorganges (7,1) ent- 
spricht die Formel des maximalen Parkinsonikerprofils in der experi- 
mental-psychologischen Gruppierung der Intelligenz**) der Gruppe 7 
(P 7,28 // 5,8 + 7 (73,7%,) + 8,2) und nach dem mittleren Prozent der 
Retention und den beiden Differenzen zwischen 2 und l sowie auch 3 
und 2 — Formelkomponenten entspricht sie den Gruppen 8 [P 8,1 // 7,2 
+ 7,5 (78,4%/,) + 8,9] und 6 [P 6,48 // 4,8 + 6,5 (73,4%) + 7,1]. 

Die graphische Darstellung der Untersuchungsergebnisse in einer 
Kurve kann noch andere Eigentümlichkeiten des vorliegenden Profils 
vor Augen führen. Ich hebe nur hervor, daß der Beobachtungsgeist 
hier äußerst niedrig erscheint***). 


wi Wobei das letztere (Behalten von Zahlen) größer ist als das Behalten der 
Elemente der Rede. Së) Siehe S. 77. **#*) Siehe Abb. 2. 
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Abb. 2. Kurve des Maximalprofils. Abb. 3. Kurve des Minimalprofils. 
Minimales Profil eines Parkinsonikers. 
Aufmerksamkeit . . . . 2. 2.2... 4,2 
Wiles u 2%. 0, 2. e 2.0.00 E 3,0 
Genauigkeit der Merkfähigkeit. . . . 7,5 
Behalten optischer Wahrnehmungen . 6,7 Sek. Reprod. 5,1 (Retention 76,1°;,) 
Behalten der Elemente der Rede . . 2,4 „ er 06( „ 25,0°/,) 
Behalten von Zahlen `, . ...... 5l „ e 32 ( „ 62,7°/,) 
Mittl. Retention 54,6°/,) 
Auffassungsfähigkeit . . ...... 0,5 
Kombinationsfähigkeit . . . . . . . 3,1 
Findigkeit. . .. 222222200. 6,4 
Einbildungskraft . ... 2.2.2.2... 1,0 
Beobachtungsgeist . . . . . 2... 1,1 rer 
Umfang des Profis ........ . 4,1; Mittl. Höhe des Vorgangs = 3,7. 
l. Gruppe. 2. Gruppe. 3. Gruppe. 
Peychotonus Merkfähigkeit Höhere Vorgänge 
Mittl. Ausdruck . . 1,2:2 = 3,6 21,7:4 = 5,4 12,1 : 5 = 2,4 
Die Differenz zwischen Gruppen 2 und 1 = + 1,8; zwischen 3 und 2 = — 3,0. 


Die Formel des minimalen Profils: P 3,7 // 3,6 + 5,4 (54,6°/,) + 2,4. 

Hier kann zum Teil eine Analogie mit Gruppe 3, nach Rossolimos 
psychologischer Gruppierung*) [P 3,5 // 1,8 + 4,3 (56,6°/,) + 3,6] und 
teils auch mit der Gruppe 4 [P 4,45 // 3 + 5,4 (64,8°/,) + 4,3] durchgeführt 
werden. 


*) Siehe s. 77. 
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Im ganzen ist unbedeutende Höhe des Minimalprofils untersuchter 
Parkinsoniker bei äußerst niedrigem, im Verhältnis mit der Merkfähig- 
keit, Stande des psychischen Tonus und relativ sowie auch absolut noch 
niedrigerem Niveau der assoziativen Vorgänge festzustellen. An der 
entsprechenden Kurve tritt dabei noch eine starke Herabsetzung der 
Auffassungsfähigkeit, Einbildungskraft und des Beobachtungsgeistes 
hervor*). 

Indem ich zur Formulierung der Ergebnisse aus den untersuchten 
Profilen übergehe, halte ich es für angebracht, die gradative Intelli- 
genztafel von Rossolimo und ebenso auch die Formeln des Kollektiv-, 
Maximal- und Minimalprofils von postencephalitischen Parkinsonikern 
an dieser Stelle anzuführen. 


Psychologische Klassifizierung der Intelligenz. 


1 2,5 1,5 1,4 

1,8 4,3 3,6 2,5 — 0,7 
3 5,4 4,3 2,4 — LI 
4,3 5,9 5,8 1,6 — 0,1 
4,8 6,5 7,1 1,7 0,6 
6,8 7 8,2 1,2 1,2 
7,2 7,5 8,9 0,3 1,4 
8,5 9,2 9,7 0,7 0,5 


Formeln der Parkinsonprofile. 
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Kollektiv. . . . . 3 + 6,7 (63,2%) + 6 1,4 
Maximale . . . . . S 8 + 69 (77,2%) + 7,5 0,1 0,6 
Mini ales... . ‚= 1 36 + 5,4 (54,6%) + 2,4 1,8 — 3 


Die oben angeführten zahlenmäßigen Zusammenstellungen gestatten, 
folgende psychologische Tatsachen festzustellen: 1. Die mittlere Höhe 
des kollektiven Profils untersuchter Parkinsoniker weist, da sie kaum 
die 6. Gruppe in der psychologischen Klassifikation der Intelligenz er- 
reicht, auf allgemeine Erniedrigung bei ihnen der Psychomechanik von 
debiler Ordnung; der mittlere Ausdruck für das minimale Individual- 
profil, der nur um 0,2 die 3. Gruppe der genannten Klassifikation über- 
ragt, entspricht sogar imbeciller Höhe der gesamten psychischen Pro- 
duktivität. Das maximale Individualprofil in seinem mittleren Aus- 


` *) Siehe Abb. 3. 
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druck geht ebenso nicht aus den Schranken der Debilität heraus, da 
es die volle Höhe der 7. Gruppe in der gradativen Tafel Rossolimos nicht 
erreicht. 2. Die Einanderbeziehung einzelner Gruppenkomponenten in 
den Formeln des kollektiven und um so mehr des minimalen Profils von 
epidemischen Encephalitiskranken formt sich in klarer Weise zu einer 
anschaulichen Struktur von hypotonisch-dementem Typus mit niedrigem 
Stand des psychischen Tonus resp. Aufmerksamkeit und Willens einer- 
seits und der assoziativen Vorgänge resp. der Auffassungsfähigkeit, Kom- 
binationsfähigkeit, Findigkeit, Einbildungskraft und Beobachtungs- 
geistes andererseits, wobei die psychische Hypotonie wird im Kollektiv- 
profil hauptsächlich auf Kosten des Aufmerksamkeitsdefekts, welcher 
dem gesamten Profil aprosektischen Charakter verleiht, und im Mini- 
malprofil vorwiegend durch Schädigung des Willens, die ihm die Be- 
zeichnung ‚‚abulisch“ zukommen läßt, gebildet. Die Demenz im Kol- 
lektiv- und Minimalprofil entsteht aber infolge relativer wie absoluter 
Mangelhaftigkeit der Einbildungskraft und des Beobachtungsgeistes 
und im Minimalprofil auch noch der Auffassungs- und Kombinations- 
fähigkeit. Das maximale Profil ist nach dem (wenn auch schwach aus- 
gesprochenen) amnestischen Typus mit starker Erniedrigung des Ge- 
dächtnisses aufgebaut. Bemerkenswert ist, daß bei genügend gutem 
Zustand der höheren Vorgänge das Maximalprofil sowie auch alle an- 
deren Profile der Encephalitiker durch äußerst niedrigen Beobachtungs- 
geist ausgezeichnet sind. | 

Es ist ferner nicht ohne Interesse, nachzusehen, in welchen Grenzen 
die Höhen einzelner psychischer Vorgänge in der ganzen Gruppe unter- 
suchter Parkinsoniker schwanken. 


Vorgänge Amplitude 


Aufmerksamkeit . . ....... 1,1 6,1 
Wille 0 22.0 ae B 2,9 6,6 
Genauigkeit der Merkfähigkeit . 8 . 5,4 4,5 
Behalten optischer Wahrnehmungen 9,4 5,6 3,8 
Behalten der Elemente der Rede. . 8,2 2,0 6,2 
Behalten von Zahlen `, . . .... 8,2 3,5 4,7 
Auffassungsfähigkeit . . ..... 10,0 0,5 9,5 
Kombinationsfähigkeit. . . . . . .» 9,7 3,1 6,6 
Findigkeit. . =... 4... ae 00% 10,0 6,4 3,6 
Einbildungskraft . . . . 2.2 a.a’ 9,4 1,0 8,4 
Beobachtungsgeist . . . . 2... 6,5 0 6,5 
Die mittlere Schwankung eines Vorganges . . . „2.2... 6,0 
Retention . . . 2.222 2200. | 77,79%, | 42,70/, 35,0%, 


Es ist aus dieser Tafel ganz deutlich zu ersehen, daß die von mir 
untersuchten chronischen Encephalitiskranken in betreff auf den Zu- 
stand der erläuterten psychischen Funktionen ein sehr mannigartiges 
Bild darstellen. 
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Was die Untersuchungsdauer eines psychologischen Profils bei unse- 
ren Kranken betrifft, so stellt sie sıch folgendermaßen dar: Unter- 
suchung des Maximalprofils eines Parkinsonikers dauert 2 Std. 50 Min.; 
Untersuchungszeit beim Kollektivprofil = 3 Std. 36 Min., bei Minimal- 
profil = 5 Std. 10 Min. 

Um die Bedeutung dieser Ergebnisse deutlich zu machen, ist es nötig, 
hervorzuheben, daß die zahlenmäßige Zeitangabe in erheblichem Maße 
relativ ist, denn sie hängt von der mittleren Höhe der psychischen 
Vorgänge ab, in dem Sinne, daß, je größer die letztere ist, desto weniger 
Zeit beansprucht die Untersuchung. Anschaulichkeitshalber können 
folgende Reihen von zahlenmäßigsen Beziehungen nach Rossolimo an- 
geführt werden: 


FPS ën e 28 Eeg 2 Std. 24 Min. ED d, ër S 3td. 21 Min. 
Pie e 2 „55 „ Ee a, ëmm A 3 „u 4 „ 
PB: a8: 3:54. E y Pain 2.0 3 „ 50 „ 


Beim Vergleich unserer Ergebnisse mit denen der angeführten Tafel 
kann man feststellen, daß die Untersuchung eines maximalen indivi- 
duellen Parkinsonikerprofils bei P7,1 vollkommen P entspricht (P 7). 
Doch für die Untersuchung des kollektiven und des minimalen Profils 
chronischer Encephalitiskranker wurde viel mehr Zeit in Anspruch ge- 
nommen, als dies an entsprechenden Stellen der letzteren Tafel gezeigt 
ist, und zwar bekommt man das Kollektivprofil mit einer Verspätung 
um Li Std. und das Minimalprofil mit Verspätung um 1!/, Std. 

Bevor wir zu den allgemeinen Schlußfolgerurg:n aus meinen Unter- 
suchungen übergehen, können wir einen Vergleich des gemeinen Kollektiv- 
profils postencephalitischer Parkinsoniker mit dem bei der in gewisser 
Hinsicht verwandten Schüttellähmung ziehen. Rossolimo stellte die 
Formel des mittleren Profils der Paralysis agitans-Kranken in folgender 
Weise dar: P 6,3 // 5,4 + 6,4 (71,4%,) + 6,6; die Formel, a kollektiven 
Profils der Encephalitiker ist, wie oben dargetan wurde, folgendermaßen 
konstruiert: P 6,1 // 5,3 + 6,7 (63,2°%,) + 6. Gliedweise Zusammen- 
stellung dieser zwei Formeln gestattet folgendes hervorzuheben: leichte 
allgemeine Verminderung der mittleren Höhe des Kollektivprofils chro- 
nischer F'ncephalitiskranker, die in der Differenz 6,3—6,1=0,2 gegeben 
ist, unbedeutende Erniedrigung der Gruppe des psychischen Tonus (5,4 
—5,3 = 0,1) urd starkes Herabsinken der assoziativen Vorgänge 
(6,6 — 6,0 = 0,6). Das Gruppenglied für die Genauigkeit der Merk- 
fähigkeit und anfängliche Reproduktion wahrgenommener Eindrücke 
verhält sich dagegen etwas besser als bei den Agitantikern (6,4 — 6,7 
= — 0,3), doch ist diese Überlegenheit zu gleicher Zeit durch merkliche 
Verminderung des Retentionsprozentes (71,4 — 63,2 = 8,2) kompro- 
mittiert. 
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Indem ich das oben Dargestellte kurz zusammenfasse, gestatte ich 
mir folgende Schlüsse zu ziehen: 

l. Bei der häufigsten chronischen Form der lethargischen Encepha- 
litis — dem ‚„Wilson-Parkinsonismus‘‘ — wird eine Erniedrigung der 
gesamten psychischen Produktion beobachtet. 

2. Bei der allgemeinen parallelen Herabsetzung verschiedener Funk- 
tionen der psychischen Sphäre zeichnet sich der postencephalitische 
Parkinsonismus durch ungleichmäßig große Erniedrigung der Willens- 
tätigkeit und insbesondere der Aufmerksamkeit und durch merkliche 
Mangelhaftigkeit der assoziativen Vorgänge aus. 

3. Das psychologische Profil bei überwiegender Mehrzahl der chro- 
nischen Encephalitiker hat bei debiler Höhe eine deutlich ausgesprochene 
Struktur von hypotonisch-dementem Typus. 

4. Epidem. Encephalitiker, indem sie im allgemeinen den ihnen 
eigenen hypoton-dementen Typus beibehalten, stellen, was den Zustand 
verschiedener Profilkomponenten betrifft, eine sehr bunte Zusammen- 
setzung dar. 

5. Das gesamte Tempo der neuro-psychischen Arbeit ist bei den 
Encephalitikern verlangsamt, in den meisten Fällen um 40°), und in den 
schwereren um mehr als 100°), im Vergleich mit den Gesunden. 

6. Nach dem psychologischen Profil unterscheidet sich der post- 
encephalitische Parkinsonismus von der Paralysis agitans dadurch, daß, 
abgesehen von der psychischen Hypotonie, bei ihm auch die assoziativen 
Vorgänge und die Retention leiden, während bei den Paralysis agitans- 
Kranken zusammen mit allgemeiner, der Encephalitis analoger Kraft- 
erniedrigung der Psychomechanik nur eine Abschwächung des psy- 
chischen Tonus festzustellen ist. 
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Über bisexuelle Gerontophilie. 
Von 
Dr. I. 0O. Gilula, Kiew. 


(Aus der Universitäts- und Poliklinik für Nervenkranke zu Kiew [Direktor: Prof. 
W. W. Seletzky].) 


( Eingegangen am 7. Juni 1925.) 


Anfang August 1924 meldete sich in der Ambulanz der Klinik für 
Nervenkranke des Prof. W. W. Seletzky in Kiew der Kranke A H. Mii, 
32 Jahre alt, mit Beschwerden über Geschlechtsimpotenz, welche sich, 
nach seiner Angabe, im Unvermögen den Coitus zu vollziehen und im 
Fehlen jeglicher Neigung zum Geschlechtsverkehr äußert. 

Daraufhin wurde von uns folgendes festgestellt, sowohl durch das 
übliche Befragen des Patienten, als auch unter Zuhilfenahme der Bech- 
terewschen Methode der Konzentrierung, d.h. Pat. wurde aufgefordert, 
„nach Möglichkeit alles, was sich auf die Anfangsperiode seiner Er- 
krankung bezieht, zu reproduzieren und alle äußeren Verhältnisse, die 
mit dem Beginn des krankhaften Zustandes in Verbindung gebracht 
werden können, anzumerken.“ 

M. entstammt einer unbemittelten jüdischen Krämerfamilie des Fleckens 
Schargorod, im Gouvernement Podolien, woselbst er beständig lebt. Sein Vater, 
der zweimal verheiratet war, ist im Alter von 72 Jahren am Schlage gestorben, 
nachdem er im Laufe der letzten Lebensjahre an heftigem Kopfschmerz gelitten 
hatte, sonst aber ein gesunder Mensch gewesen war, abgesehen vom frühzeitigen 
Erlöschen seiner sexuellen Potenz, annähernd im 40. Lebensjahr. Von der ersten 
sehr jung verstorbenen Frau hatte er einen Sohn, welcher in frühem Kindesalter 
gestorben ist; von der zweiten Frau, der Mutter des Pat., zwei Kinder: einen Sohn 
(Pat.) and eine Tochter; letztere ist jetzt 35 Jahre alt, ist verheiratet und hat 
Kinder. Die Mutter des Pat. lebt, ist 53 Jahre alt und gesund. Ein Onkel des Pat. 
ist im Alter von 53 Jahren am Fleckentyphus gestorben. 

Unser Patient ist, wie er selbst behauptet, vollständig normal aufgewachsen; 
Kinderkrankheiten, außer Masern, hat er nicht durchgemacht. Wohl habe er aber 
schon von Kindheit an keine Lust zum Lernen manifestiert und ist er auch jetzt 
kaum des Lesens und Schreibens kundig. Mit 13 Jahren fing er an, im väter- 
lichen Laden zu arbeiten. Als er 15 Jahre alt war, ereignete sich folgender Vorfall: 

An einem Sonntag saß M. an seiner Haustür und beobachtete das übliche 
festtägliche Leben und Treiben des Marktplatzes. Dabei wurde er dessen gewahr, 
daß die Landleute an einen bejahrten Priester herantraten und ihm die Hand 
küßten. Plötzlich erwachte in ihm das unwiderstehliche Verlangen, dasselbe zu 
tun, und gleichzeitig trat Erektion seines Gliedes ein. Sich dem Trieb fügend, 
lief M. auf den Priester zu und küßte ihm die Hand. Während des Küssens emp- 
fand er zum ersten Mal das mit dem Samenerguß verknüpfte Lustgefühl. Einige 
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Tage darauf, als er mit einer alten verwandten Frau bei ihrer Abreise Küsse aus- 
tauschte, kam es bei ihm zum zweiten Mal zu einer Ejakulation. 

Šeit dieser, wie Pat. sich ausdrückt, verhängnisvollen Zeit zeigte sich bei ihm 
das Verlangen, alte Männer und Frauen zu küssen. Im Traume küßte er alte 
Personen beiderlei Geschlechts und solche Träume hatten Pollutionen im Gefolge. 
Wenn er aber an dergleichen dachte oder sich so etwas vorstellte, so trat nur 
Erektion ein, jedoch ohne Ejakulation. 

In der Folgezeit, als M. das Alter von 20 Jahren erreicht hatte, merkte er, daß 
ihn junge Weiber durchaus nicht interessierten. Im Verkehr mit seinen Alters- 
genossen verhielt er sich jungen Mädchen gegenüber gleichgültig und machte 
ihnen nicht den Hof, auch wunderte es ihn und konnte er es nicht fassen, was 
seine Kameraden an jungen Weibern anzieht. Ihn zog es immer in die Gesellschaft 
alter Männer und Frauen, die er zu berühren suchte; sein sehnlichstes Trachten 
war darauf gerichtet, eine solche Person zu küssen, da Küsse stets bei ihm Ejaku- 
lationen auslösten. Verlangen nach sexuellem Verkehr mit Greisen hat er nie ge- 
habt, auch niemals masturbiert und hat bis zum Gespräch mit dem Arzt von der 
Onanie keine Vorstellung gehabt. 

Im Alter von 27 Jahren heiratete M. auf Rat seiner Mutter hin, ohne im ge- 
ringsten persönlich dazu geneigt zu sein und ohne vom normalen Geschlechtsleben 
die geringste Ahnung zu haben. Erst jetzt begriff er all das Abnorme seines Zu- 
standes. Seine schöne und temperamentvolle Frau reizte ihn nicht im geringsten. 
Das Maximum seiner Leistung beim „Coitus“ war eine dürftige Erektion des Gliedes 
und auch nur in dem Fall, wenn er in sich die Vorstellung wachrief, er küsse alte 
Männer und Frauen. Ein derartiges ‚„Eheleben‘ zog sich 3 Jahre lang hin; darauf 
ließ sich seine Frau, die intakt geblieben war, von ihm scheiden. 10 Monate später 
hat M. wieder geheiratet in Anbetracht der Gerüchte, die sich über seine erste 
fehlgeschlagene Ehe im Flecken verbreitet hatten, und lebt auch jetzt noch mit 
seiner zweiten Frau. Das sexuelle Leben der Eheleute spielt sich in derselben 
Weise ab, wie während der ersten Ehe des Pat. Seine zweite Frau ist frigid, möchte 
aber sehr gern ein Kind haben. M. hat sich diesbezüglich schon an die in seiner 
tegend lebenden Ärzte gewandt, ohne irgendeine Besserung von ihren Ratschlägen 
erfahren zu haben und hat sich daher zur Fahrt nach Kiew und zur Konsultation 
von Spezialisten entschlossen. Er ist sich dessen wohl bewußt, daß seine Neigung 
zu Greisen völlig kaum heilbar ist und hofft nur, durch ärztliche Behandlung 
seine Geschlechtssphäre zu kräftigen, um ihm eine ejaculatio in vaginam zu er- 
möglichen und so die Sehnsucht seiner Frau nach Kindern zu befriedigen. 


Die objektive Untersuchung M’s ergab folgende Befunde: 


Körpergröße . . . 2.222.222. . 168,0 em 
Gewicht . . . 2 2.2 22222 .20.20..480kg 
Schädelumfang . Se a ee 54,0 cm 
Kopfdurchmesser: sagitial. . . ....188 „ 
vertikal... ... 192 „ 
frontal ...... 146, 
Gesichtshöhe: 
a) Haargrenze—Nasenwurzel . . . 2... 83. 
b) Nasenwurzel—Mundspalte. . ... 78. 
c) Mundspalte—tiefster Kinnpunkt . . 42 „ 
Nasenlänge. . . 2. 22 2 DAN 
Gesichtsbreite: 
a) Jochbein beiderseits . . . .... Bln 
b) Kieferwinkel beiderseits. . . . . 11,5 „ 


Breite der Schultern . . . .. 9378 „ 
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Breite des Beckens . . . . ......8350cm 
Breite der Schultern . . . 2. 2....378 „ 
Armlänge e, 710 „ 
Brustumfang . . . . 22.22.2020... 810 „ 
Bauchumfang. . . . . 22.2.2... 770 „ 
Hüftenumfang . . . . ee te er E) y 
Umfang des Vorderarıms . en e 
Umfang der Hand . .........21,0 „ 
Umfang der Wade . . 2. 2 2.2.2.2..350 „ 
Beinlänge . . 85,0 .. 


Ferner wurde konstatiert: sbstehende Öhren: Darwinsche Spitze, ein wenig 
verwachsene Brauen, steiler Gaumen. Die rechte Brustwarze ist niedriger belegen 
als die linke. Die zweite Zehe des rechten Fußes ist kürzer und kleiner als die 
dritte; die groBen Zehen weichen nach außen ab. Die Schilddrüse ist nicht ver- 
erößert. Bartwuchs und Behaarung im Gesicht und auf der Brust fehlen fast 
vanzlich; Behaarung des Schambergs mäßig Penis von normaler Größe: die 
Hoden sind nicht verkleinert. Lungen und Blutzirkulationsorgane normal. Puls 96. 
Rote Dermographie. Aschnersches Symptom. Motorische und Sensibilitätssphäre 
in der Norm. Kniephänomene mäßig gesteigert; Kremasterreflex etwas schwach, 
besonders links. M. ist zurückhaltend, schweigsam, wortkarg, kein Freund von 
Gesellschaft, besonders von geräuschvoller (eine Ausnahme bilden Greise): er ist 
wahrheitsliebend und kann Lügner nicht ausstehen. 


Wie aus vorstehender Krankengeschichte ersichtlich ist, kann bei 
unserem Patienten folgendes verzeichnet werden: 1. Das Fehlen von 
jeglichem Trieb sowohl zum normalen, als auch zum anormalen Coitus 
und 2. das gleichzeitige Vorhandensein von sexueller Triebneigung zu 
alten Personen beiderlei Geschlechtes, welche durch das Streben, sich 
an dieselben anzuschmiegen und sie zu küssen, gekennzeichnet wird, 
wobei im Anschluß an solche Triebbetätigungen Erektion und Ejaku- 
lation sich einstellen. Es sind also in der Libido des Pat. zwei Momente 
zu unterscheiden: einmal die Triebneigung zum senilen Lebensalter und 
sodann die sich gleichzeitig und gleichwertig manifestierende Richtung 
des Triebs auf beide Geschlechter. Beide Momente sind Erscheinungen 
pathologischer Natur und es muß daher entschieden werden, sexuelle 
Psychopathien welcher Art im gegebenen Fall vorliegen. 

Ohne auf die in der Literatur existierenden Klassifikationen der 
Sexualpsychopathien näher einzugehen, wollen wir darauf hier hinweisen, 
daB die gleichzeitige und gleichwertig vor sich gehende Einwirkung 
beider Geschlechter auf unseren Patienten die Einreihung des letzteren 
in die Gruppe der von Krafft-Ebing geschilderten psychischen Herma- 
phroditen ausschließt. 

Bei psychischem Hermaphroditismus handelt es sich, wie das ja 
auch die Betrachtung der bei Krafft-Ebing angeführten Fälle ergibt, 
um eine Homosexualität, bei welcher von Zeit zu Zeit auch hetero- 
sexuelle Neigungen’ auftreten. Dabei ist diese Heterosexualität recht 
haufig durch Nebenunistände bedingt, die nichts mit dem Geschlechts- 
trieb im wahren Sinne des Wortes gemein haben. 

ch 
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Bei unserem Patienten haben wir es mit Erscheinungen der sog. Bi 
sexualität im vollen und wirklichen Sinne dieses Wortes zu tun. Auf 
unsere Fragen, wer in ihm einen stärkeren Geschlechtsreiz auslöst — 
ein Mann oder eine Frau, erhielten wir immer ein und dieselbe Ant- 
wort: „Ich werde gleich stark erregt sowohl von einem alten Mann 
als auch von einer alten Frau.“ 

Bisexualität kommt, nach Angabe der einschlägigen Literatur, gar 
nicht so selten vor: der Prozentsatz Bisexueller ist, einigen Statistikern 
zufolge, sogar höher, als der Homosexueller. Nun wird aber, selbst 
nach Aussage der Autoren, welche die Bisexualität beschreiben, reine 
Bisexualität fast nie angetroffen. Meist handelt es sich um vereinzelte 
Ausbrüche von Heterosexualität im Allgemeinbild der Homosexualität. 
Einen für diese Verhältnisse charakteristischen Fall führt Kronfeld an. 
Ein Homosexueller verliebte sich in eine Frau, heiratete sie und nach 
14 jährigem Eheleben wandte er sich nach dem Tode seiner Frau wieder 
der Homosexualität zu. Wir führen hier noch den Ausspruch Herman 
Bangs an: ‚Ich glaube nicht an eine grundsätzliche Bisexualität, dies 
ist nur eine verschleierte Homosexualität. Ein Bisexueller ist nur ein 
Homosexueller, welcher imstande ist, rein sinnlich sich von zwei Ge- 
schlechtern reizen zu lassen, oder um deutlicher zu sein, welcher im- 
stande ist, sich von Frauen rein sinnlich reizen zu lassen.“ 

In unserem Falle war, wie wir gesehen haben, die erste sexuelle Emp- 
findung mit einem homosexuellen Moment (ein alter Priester) ver- 
knüpft. Im weiteren Werdegang der Psychopathie sehen wir jedoch 
keine Prävalenz der Homosexualität. Es liegt somit ein Fall von echter 
Bisexualität vor. 

Ferner ist die Bisexualität des Pat. auf das senile Alter gerichtet; 
jugendliche Personen und solche von mittlerem Alter ziehen ihn nicht 
an; Geschlechtsbefriedigung findet er nur im Verkehr mit alten Leuten. 
Der Zug zum Greisenalter ist unter der Bezeichnung Gerontophilie zu- 
erst von Wagner beschrieben worden und wird unter diesem Namen 
auch bei späteren Autoren angeführt. Auch Kronfeld beschreibt die 
Gerontophilie in der Gruppe der Perversiones in obiecto und meint, daß 
besagte Psychopathie dem Fetischismus nahesteht. Bei Bechterew finden 
wir in der Gruppe der Perversionen die sog. Antiquare in geschlecht- 
licher Hinsicht angeführt. Ganz richtig weist dabei Bechterew darauf 
hin, daß die Fälle, wo junge Mädchen sich von alten Männern hinreißen 
lassen, welche eine hervorragende öffentliche Stellung einnehmen, über 
Reichtum verfügen u. dgl., nichts mit Perversität gemein haben. Was 
nun unseren Patienten anbelangt, so müssen wir uns dahin aussprechen, 
daß wir es in seinem Falle mit bisexueller Gerontophilie zu tun haben. 

Wenden wir uns nun der Erörterung dieser Phänomene zu, so muß 
bemerkt werden, daß, obgleich bei verschiedenen Autoren unter di- 
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versen Bezeichnungen Schilderungen der Bisexualität vorkommen, je- 
doch fast gar keine Erklärungen derselben vorliegen. Auch ist dies ver- 
ständlich genug. Faßt doch die Mehrzahl der Forscher den psychischen 
Hermaphroditismus oder die Bisexualität als Pseudohomosexualität 
auf, d.h. als Homosexualität mit sporadischen Eruptionen von Hetero- 
sexualität. Daher gelangt die Bisexualität erst dann zur Sprache, wenn 
man zur Deutung der Erscheinungen der Homosexualität schreitet. Wir 
stehen hier natürlich von einer Darstellung der diese Frage betreffenden 
zahlreichen Theorien und Anschauungen aus der einschlägigen Literatur 
ab. Viele Autoren, wie Krafft-Ebing,.Dessoir, Kiernan, Chevalier, Moll 
u. a. gehen von der Tatsache der primär bisexuellen Anlage eines, 
jeden lebenden Organismus — der natürlichen Bisexualität — aus; in 
pathologischen Fällen ist Rückkehr zu diesem ursprünglichen Zustand 
möglich. Gegenteilig legt eine Reihe von Autoren (Hirschberg, Steinach, 
Lichtenstern, Bechterew u.a.) hinsichtlich der Entwicklung sowohl des 
normalen als auch des pathologischen Geschlechtstriebs das Haupt- 
gewicht auf die Geschlechtedrüsen. Bechterew hat diesbezüglich aus- 
gesprochen: „Wenn man vom Geschlechtstrieb spricht, so geht die 
Sache nicht im Gehirn, sondern in den die innere Sekretion absondern- 
den Geschlechtsdrüsen vor sich.“ Wir wollen uns nicht bei den be- 
rühmten F-Zellen Steinachs, den Theorien vom Andrin und Gynäcin 
und dgl. aufhalten, welche bei all ihrer Originalität und ihrem Wert 
sich doch nicht in vollem Maße bewährt haben. Kretschmer meint in 
seinen Auslassungen über den Sexualtrieb, daß derselbe ‚keine einfache 
Funktion der Keimdrüse ist, sondern daß derselbe wiederum unter deut- 
licher Mitwirkung anderer Drüsen und des nervösen Zentralorgans ent- 
steht, indem sich Zentralnervensystem und Blutdrüsen in einem ver- 
schlungenen Zirkel von Wirkung und Rückwirkung teils auf dem Ner- 
ven-, teils auf dem Blutwege gegenseitig beeinflussen und mit Förde- 
rungs- und Hemmungsimpulsen regulieren“. Ferner führt die Erfor- 
schung des Geschlechtslebens der von ihm abgesonderten Typen diesen 
Forscher zum Schluß, daß die Homosexualität, gleichwie die anderen 
sexuellen Anomalien, vorzugsweise bei Schizoiden vorkommen, dem- 
nach also bei Personen asthenischen, athletischen und zum Teil dys- 
plastischen Körperbaus. Auch Weil gibt für Homosexuelle einen spe- 
ziellen Körperbau an. Was die Genesis solcher Anomalien anbetrifft, 
so treten uns in dieser Beziehung zwei Anschauungsweisen entgegen. 
Ein Teil der Autoren hält an der angeboren ererbten Natur dieser In- 
versionen fest, ein anderer spricht sich für den erworbenen Charakter 
derselben aus. Nach Freud „liegt den Perversionen etwas Angeborenes 
zugrunde, aber das ist etwas, was allen Menschen eigen ist. Dieses Etwas 
kann als Keim in seiner Intensität schwanken und seine Entwicklung 
von den äußeren Lebensverhältnissen erwarten“. 
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Was die Gerontophilie anbelangt, so wird dieselbe beinahe von allen 
Autoren dem Fetischismus zugesellt und eine Deutung dieser Anomalie 
des Geschlechtstriebes daher mit Erklärungen des Fetischismus ver- 
knüpft: eine für sich besondere Deutung der Gerontophilie fehlt bei 
fast allen Autoren. 

Unserem Patienten uns wieder zuwendend, wollen wir darauf hin- 
weisen, daß die Anamnese, die charakterologischen Befunde, die ob- 
jektive Untersuchung und die angestellten Körperbaumessungen es 
festgestellt haben, daß es sich um ein Individuum asthenisch-schizoider 
Konstitutionen, mit physischen Merkmalen von Degeneration und nicht 
ganz günstiger Heredität handelt, bei welchem im Alter von 15 Jahren 
eine geschlechtliche Anomalie in der Form von bisexueller Geronto- 
philie auftrat. Unser Fall liefert den Nachweis für die Richtigkeit der 
Wertung der Bisexualität als angeborener Anomalie, denn beim Pat. 
kann von Erworbenhaben schlechterdings nicht die Rede sein. Wir sind 
der Ansicht, daß derartige Inversionen wie Homo-Bisexualität, Krank- 
heiten sind, die durch einen besonderen konstitutionellen Körperbau 
bedingt sind: dabei fassen wir den Begriff Konstitution direkt im 
Kretschmerschen Sinne auf, als ‚Gesamtheit aller der individuellen Eigen- 
schaften, die auf Vererbung beruhen, d. h. genotypisch verankert sind‘. 
Nur auf dem Boden einer neuropathischen Konstitution, im gegebenen 
Falle einer asthenisch-schizoiden, konnte sich beim Pat. die zur 
Beobachtung gelangte bisexuelle Triebneigung herausbilden. Was 
die Bedeutung der Geschlechtsdrüsen und ihrer Hormone für die Ent- 
wicklung dieser Inversionen anbetrifft, so können wir uns den An- 
sichten Hirschbergs, Bechterews u.a. über die Rolle, welche den Ge- 
schlechtsdrüsen und ihren Hormonen in dieser Hinsicht zukommt. 
durchaus nicht anschließen. Die Exploration der Drüsen mit innerer 
Sekretion weist nach, daß auf das Sexualleben nicht die Geschlechts- 
drüsen allein einwirken. Läsionen der Hypophysis cerebri, der Epi- 
physe, der Thymus, der Schilddrüse und der Nebennieren können stets 
verschiedenartige Veränderungen von seiten der sexuellen Sphäre er- 
geben. Gewiß spielen die Geschlechtsdrüsen in der Entwicklung der 
normalen und pathologischen Libido eine besonders hervorstechende 
Rolle, aber von einer ausschließlichen Rolle derselben in dieser Bezie- 
hung kann keine Rede sein. 

Nun wissen wir aber, daß es sog. funktionell entstehende oder er- 
worbene Inversionen gibt. Schon Krafft-Ebing hat sogar eine Differen- 
tialdiagnostik zwischen der ererbten und der erworbenen Anomalie auf- 
gestellt. Wohl bekannt ist uns die Verbreitung der Homosexualität im 
Orient: in China im Konnex mit dem Opiumrauchen, sowie das häufige 
Vorkommen derselben in Internaten, auf Schiffen, unter Soldaten, in 
Gefängnissen, in Harems, unter Kindern. Sollte man in all diesen 
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Fällen von funktionellen Inversionen reden dürfen? Wenn man die 
Homosexualität, als soziale Erscheinung, ausschließt, so kann in den 
Fällen erworbener Inversionen fast ausschließlich nur von einer Zwangs- 
oder Gewohnheitsinversion die Rede sein. Denn es genügt ja, dieses 
Zwangsmilieu abzustellen und das betreffende Individuum wird wieder 
heterosexuell. Wenn dem tatsächlich nicht so wäre, würden wir ja 
einen kolossalen Prozentsatz von Invertierten zu verzeichnen haben, 
was in der Wirklichkeit nicht der Fall ist. Hier sei bemerkt, daß, falls 
ein Individuum mit neuropa:hischer Konstitutionsanlage in ein solches 
Zwangsmilieu versetzt wird, sich bei ihm gewiß eine wirkliche Inver- 
sion herausbilden wird. Bedarf es ja eines Impulses zur Festsetzung 
des entsprechenden assoziativen Reflexes, zur weiteren Entwicklung 
der Inversion nach einem solchen Typ und zur Fixierung derselben. 

Was Gerontophilie anbetrifft, so gestaltet sich der Entwickelungs- 

mechanismus bcsagter Perversion bei unserem Patienten in wenig kom- 
plizierter Weise. Der Anblick des Priesters rief eine Erektion bei ihm 
hervor und das Küssen seiner Hand bewirkte die Ejakulation und das 
adäquate Wollustgefühl. Es entstand ein Assoziationsreflex, welcher 
durch nachfolgende analoge, auf eine alte Verwandte und andere alte 
Leute gerichtete Betätigungsakte befestigt wurde und eine Perversion 
in der Form von Gerontophilie zeitigte. Hier tritt uns aber lediglich 
der Impuls entgegen, welcher die Perversion hervorgerufen hat. Uns 
scheint eine im Grunde so abstruse Perversion wie die Gerontophilie nur 
im Lichte der Freudschen Theorie erklärbar zu sein. Wenn man die An- 
nahme zuläßt, daß bei unserem Patienten sich in der frühen Infantilzeit 
ein sexuelles Trauma im Konnex mit Greisen, sei es mit seinem Groß- 
vater oder einer alten Verwandten, zugetragen hat, dann ist die Ent- 
stehung einer Gerontophilie als Perversion im späteren Lebensalter ver- 
ständlich. Somit ist ihrem Entwicklungsmechanismus nach die Ge- 
rontophilis eine akquirierte Perversion. Bemerkt muß aber werden, 
daß es viele alte Leute gibt, man sieht sie alltäglich und allenthalben; 
die Gerontophilie aber eine nur seltene Erscheinung ist. Das Erblicken 
eines Greises genügt noch nicht dazu, eine Gerontophilie herausbilden 
zu lassen. Die Entwicklung dieser Perversion ist bloß bei Individuen 
mit besonderer Konstitutionsanlage möglich. Unser Patient bestätigt 
diese Anschauung. 

Aus allem bisher Gesagten das Fazit ziehend, erlauben wir uns fol- 
gende Schlußsätze auszusprechen: 

l. Die Bisexualität, wie sie bei unserem Patienten als gleichzeitig 
auftretende und gleichwertig sich betätigende Triebneigung zu beiden 
Geschlechtern oben geschildert ist, ist eine selbständige Inversion, die 
mit psychischem Hermaphroditismus oder Pseudohomosexualität nicht 
verwechselt werden soll. 
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2. Die Bisexualität unseres Patienten bestätigt das Faktum einer 
primär bei jedem Individuum bestehenden bisexuellen Anlage. 

3. Die Bisexualität sowohl als auch die anderen Inversionen sind 
keine erworbenen Anomalien, sondern sie werden bedingt durch Stö- 
rungen des Konstitutionsaufbaues im Konnex mit Affektionen der sekre- 
torischen Funktionen der Drüsen mit innerer Sekretion. 

4. Unser Fall ist beweiskräftig für die Richtigkeit der Kretschmer- 
schen Theorie von der Affinität der asthenisch-schizoiden Konstitution 
und den Störungen des Sexualtriebs. 

: 5. Man kann von echten Inversionen und Zwangs- oder Pseudo- 
inversionen reden. 

6. Sowohl die Gerontophilie als auch die anderen Perversionen sind, 
dem Mechanismus ihrer Entwicklung nach, erworbene Anomalien und 
können sich nur bei Individuen mit neuropathischer Konstitution ent- 
wickeln. 


e 


Zur Frage der dysrhaphischen Störungen des Rückenmarks 
und der von ihnen abzuleitenden Geschwulstbildungen. 
Von 
B. Ostertag. 

(I. Teil aus der psychiatrischen und Nervenklinik der Universität Berlin [Geh.-Rat 
Bonhoeffer].) 

Mit 21 Textabbildungen. 

( Eingegangen am 1. Juni 1925.) 


I. Teil: Beitrag zur Kenntnis der genuinen Gliosen und der 
Höhlenbildung im Rückenmark. 


Mit der Arbeit Bielschowsky und Ungers ist die Betrachtung des 
Problems der Syringomyelie und verwandter Zustände in ein neues 
Stadium getreten. Fußend auf den Untersuchungen Helds über Ent- 
wicklung, Differenzierung und Bau der Glia, auf den Ergebnissen der 
sorgfältigen embryologischen Studien Cajals, den Forschungen Schieffer- 
deckers und eigenen Untersuchungen, die sich mit den auf Entwicklungs- 
störungen zurückzuführenden Erkrankungen des Zentralnervensystems 
(teils erst nach eigener Klärung der histogenetischen Verhältnisse und 
Zusammenhänge wie z.B. bei der tuberösen Sklerose) befaßten, ist 
Bielschowsky und im Anschluß daran R. Henneberg zu der modernen 
Auffassung vom Wesen und Entstehung der genuinen Gliosen und Sy- 
ringomyelie gekommen. 

Die Grundlage für diese Prozesse bildet eine Störung im Schließungs- 
vorgange des Rückenmarks, der nach Henneberg in zwei Etappen ge- 
trennt werden kann. Die erste besteht in der Umwandlung der Me- 
dullarplatte in das Medullarrohr, die zweite in der Umwandlung des 
Medullarrohrs in den Zentralkanal durch Vorrücken des dorsalen Epen- 
dymkeils bis zu seiner Vereinigung mit dem ventralen. Den zwei Etappen 
entsprechen nun auch zwei Terminationsperioden für Hemmungen und 
Störungen, die er als Akatarrhaphie!) bei Ausbleiben eines normalen Zu- 
sarmmenschlusses der Medullarfalten oder als Dyskatarrhaphie bei Aus- 
bleiben oder Hemmung der Rhaphebildung bezeichnet. 


1) A- bzw. Dyskatarrhaphie (hergeleitet von xarausagpeı = zusammennähen) 
hat Henneberg die Vorgänge benannt, spricht aber jetzt selbst (wohl aus aprak 
tischen Gründen) einfacher von Dysrhaphie bzw. Arrhaphie. 
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Dem ersten Typus der Akatarrhaphie gehören an: persistierender 
Plattentypus bei Rhachischisis und Spina bifida, rinnenförmiges 
Rückenmark oft mit Invagination der Häute, Einrollungen (Diaste- 
matomyelie), Bildung eines Bindegewebsseptums in der hinteren 
Schließungslinie, Teratombildung und mesodermale Tumoren in der- 
selben. Ë 

Dem zweiten Typus der Dyskatarrhaphie gehören an: Persistieren 
des primären Medullarrohres (Myelocystocele, genuine Hydromyelie), 
Gliosis spinalis, Syringomyelie, wahrscheinlich auch die zentral gelege- 
nen Gliosen, Neuroepitheliome, Neurinome. Durch Steckenbleiben des 
hinteren Ependymkeiles in verschiedenen Entwicklungsstufen kommen 
die verschiedenen Formen der Hydromyelie zustande. Mit der Hemmung 
des Schließungsvorganges ist die Abwanderung der Seitenwandspongio- 
blasten gestört. Aus den liegengebliebenen Spongioblasten entsteht 
durch Metaplasie das gliotische Gewebe. 

Die Bezeichnung der zur Rede stehenden Störungen als A- bzw. 
Dyskatarrhaphien beruht also auf der neueren Erkenntnis vom Wesen 
des komplizierten Schließungsvorganges des Rückenmarkes und gibt 
uns die Möglichkeit einer systematischen Einteilung und damit eines 
besseren Verständnisses und einer einheitlichen Auffassung der so man- 
nigfach gearteten Fehl- und Geschwulstbildungen des Rückenmarks. 


Ein kürzlich von mir beobachteter Fall eines frühgeborenen Knaben 
mit Hydrocephalus und Höhlenbildung im Rückenmark gestattete, in 
selten dargebotener Weise Einblick in die Histogenese und formale Ent- 
stehung einiger der eben genannten Störungen zu gewinnen!). 


Fall 1. Aus dem Krankenblatte der Tübinger Kinderklinik (Prof. Birk) können 

wir Folgendes entnehmen: Der beim Tode am 15. X. 1924 4 Tage alte Knabe 
war als Zwillingskind spontan in Schädellage geboren. Nach Angaben des Arztes 
handelte es sich um eine Frühgeburt, etwa in 35.—36. Woche. Der andere Zwilling 
war normal entwickelt. Bei der Aufnahme in die Klinik wurde ein ziemlich 
großer, stark gespannter Hydrocephalus mit weit klaffenden Schädelnähten, eine 
Spina bifida und eine Lähmung der oberen Extremitäten vermerkt. Die Sektion 
wurde am 15. X. 1924 vorgenommen. Aus dem Sektionsprotokoll sei notiert: 
Neugeborenes Kind mit im Eintrocknen begriffenem Nabelschnurrest, vermehrter 
Kopfumfang, weite Diastase der Schädelknochen. Im Bereich der Lendenwirbel- 
säule eine kugelig-knollige Hautanschwellung. Keine weiteren Mißbildungen, 
übrige Körperorgane ohne Belang. Zur Erhaltung des Hydrocephalus wird die 
Leiche von der Aorta aus mit Formol injiziert. Nach vollzogener Härtung konnte 
folgender Befund erhoben werden: 
1) Der erste Teil der Arbeit sei ausschließlich der Wiedergabe und der speziellen 
Besprechung dieses Falles vorbehalten, während die Erörterung der allgemein 
wesentlichen Punkte am Schluß der Arbeit erfolgen soll, da die Analyse dieses 
initialen Falles eine Reihe interessanter Aufklärungen für das Zustandekommen 
der im zweiten Teile zu besprechenden Verhältnisse zu geben geeignet ist. 
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Die Eröffnung der Ventrikel läßt einen enormen Hydrocephalus internus mit 
starker Erweiterung auch des III. Ventrikels und des Aquaeductus erkennen. Auf- 
fallend ist die hochgradige Kleinheit des Cerebellum, das im Sagittaldurch- 
messer nur 6 mm mißt. Das dorsale Dach des IV. Ventrikels ist enorm vorgewölbt. 
Das Rückenmark ist ca. 14 cm lang. Am caudalen Teil sind die Wirbelbögen nicht 
geschlossen, das Rückenmark liegt direkt unter dem Integument. Es besteht eine 
typische Spina bifida subcutanea. Im Bereich der Lendenanschwellung ist dann 
das Rückenmark von normaler Stärke bis in die Gegend des mittleren Brust- 
markes hinein. Dann nimmt der Umfang rasch zu, das Rückenmark wird klein- 
fingerdick, hat zunächst noch eine recht solide Konsistenz (gliotisches Gewebe). 
Wenige Zentimeter oberhalb ist es jedoch in eine zylindrische prall mit Liquor 
gefüllte Höhle umgewandelt, die mit dem stark erweiterten IV. Ventrikel kom- 
muniziert. Die ventrale Seite ist von einer knapp 2 mm dicken Rückenmarks- 
substanz gebildet. Die Substanz des Rückenmarks verdünnt sich auf dem Durch- 
schnitt zunehmend in der seitlichen Begrenzung und der dorsalen Partie, wo sie 
stellenweise nur papierdünn ist, teilweise überhaupt zu fehlen scheint, so daß es 
den Anschein hat, als ob die dorsale Seite der Höhle nur von den weichen Hirn- 
hauten gebildet wird. Der Übergang aus dem derben gliotischen Stück in den 
Hydromyelus ist sehr eigenartig. Der Hydrocephalus mündet an dieser Stelle 
blind. Die Pia sinkt in die Tiefe und inseriert etwa im Zentrum der Gliose. Durch 
die pralle Füllung sind die seitlichen Ränder des Rückenmarks von der Zentral- 
kanalgegend aus nach dorsal auseinandergetrieben. 


Demnach hat die makroskopische Untersuchung ergeben: eine Spina 
bifida subcutanea, eine Gliose des Brustmarks mit nach oben anschlie- 
Bender liquorgefüllter Höhle im Rückenmark in Kommunikation mit 
einem Hydrocephalus internus und Hypoplasie des Kleinhirns. 


Zur Untersuchung gelangten (vgl. hierzu das Schema [Tafel 1)] folgende Stücke: 

l. Block in Gelatine eingebettet aus der Spina bifida (unterstes Lumbalmark). 

2. Block in Celloidin eingebettet mit Lem Zwischenraum: gegenüber dem 
Block 1; zwischen Block 2 und Block 3 liegen ca. 5 cm Zwischenraum. 

3. Ein Block in Paraffin aus dem Brustmark, während der daran anschließende 

4. Block in Celloidin eingebettet wurde. (Block 3—7 sind in Serien geschnitten.) 

Der 5. Block enthält bereits den Anfang der Umfangsvermehrung des Rücken- 
marks (Beginn der Gliose). 

6. Ein Block in Paraffin eingebettet. 

Der 7. Block enthält den Einschlag der Pia in das Rückenmark und den Be- 
ginn des Hydromyelus. 

Der 8. Block wurde wiederum in Paraffin eingebettet und entspricht mit dem 
in Celloidin eingebetteten 

9. Block der Höhe der Cervicalanschwellung, der 

10. Block oralwärts nach dem Beginn der Medulla. 

Der 11. Block stammt (in Celloidin eingebettet) aus der oberen Medulla oblon- 
gata und schließt mit der größten Ausdehnung der Oliva inferior ab, 

12. Block (in Celloidin eingebettet) enthält den caudalen Teil des Pons und das 
Rleinhirn. 

Weiterhin wurden Stücke aus Hirnrinde, Hirnstamm und Ependym untersucht. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung gelangten zur Anwendung die Eisen- 
hämatoxylinfärbung nach Heidenhain, Weigertsches Eisenhämatoxylin, van 
Giesonfärbung, die Holzersche Gliafärbung und zur Orientierung über den Ganglien- 
zellgehalt eine Färbung mit Chresylviolett. 
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Mikroskopischer Befund. 

Aus der Spina bifida!) (s. Abb. 2). Das Rückenmark ist auf dem Querschnitt 
lang gestreckt. Die Vorderhörner sind lateral und dorsal ausgezogen und ver- 
långert. Direkt in der dorsoventralen Ebene verläuft die Medullarrohrbildung, 
nur im vorderen Teil mit mehrschichtigem Ependym ausgekleidet, während 
nach weiter hinten der eigentliche Ependymbelag unterbrochen und durch 
gliotisches Gewebe ersetzt ist. Es kommt zur Verklebung der Seitenplatten 
mit einer starken Anlagerung von Spongioblasten. Am Abgange der vorderen 
Wurzeln liegen Kerne von Schwannschen Scheidenzellen, die auch in den 
Wurzeln zu verfolgen sind. Das sonst übliche und dem Alter entsprechende 
Bild der markscheidenhaltigen Nervenfasern ist nirgends zu finden. Die Kanal- 
bildung hat dorsal einen nach rechts und links bis an die Peripherie gehenden 
Rezessus. Nach hinten setzt sich die so entstandene rhombische Höhle bis an 
die membrana reuniens fort und ist wieder mit deutlichem Ependym aus- 
gekleidet. Diese einem hinteren Ependymkeil entsprechenden Zellagen reichen 
bis an das Corium. Wir finden unter der Haut ein Durcheinander von jungem 
Bindegewebe und Zellhaufen, die Spongioblasten entsprechen. Das Bindegewebe 
ist wie häufig nicht deutlich zu differenzieren, Dura und Piaanteil lassen sich 
nicht trennen. 

Das Bild wechselt in den folgenden Schnitten nur in der Weise, daß ver- 
schiedentlich Spongioblastenhaufen auch an der Peripherie unter der Grenzschicht 
des Rückenmarks liegen. 


1) Ich spreche fernerhin kurz von Spina bifida, obwohl es sich korrekter um eine 
Spina bifida subcutanea. Die Wirbelbögen klaffen, das Rückenmark ist geschlossen, 
die Dura jedoch nicht, die Pia steht in enger Verbindung mit dem Corium. Über 
den caudalsten Teil vermag ich nichts auszusagen, da er, wie auch das Kleinhirn 
und einzelne Partieen (z. B. Abb. 8), nicht unverletzt in meine Hände kam. Auch 
sehe ich davon ab, ein bereits so häufig beschriebenes Bild eingehend zu erörtern. 


Text zu nebenstehender Abbildung. 


Übersichtsschema zum Fall 1. Rot gezeichnet ist der primäre Ependym- GH 

der Zentralkanal, verstärkt rot gezeichnet der vordere und hintere Ependymkeil. 

Schwarz gestrichelt ist das gliotische Gewebe. In 6 und 7 bezeichnet die kreis- 

runde Partie das Gebiet der Hyperplasie und Hypertrophie. 

Querschnittsbild 1 und 2 entsprechen dem Block 1. Der dorsale gestrichelt ge- 
zeichnete Streifen entspricht der äußeren Haut (s. Abb. 2). 

Querschnitt 3 ist der caudale Abschnitt des Blockes 2. 

Querschnitt 4 gleich Block 3. 

Querschnitt 5 entspricht dem Block 4 (Gliose durch das linke Hinterhorn, Abb. 4). 

Querschnitt 6 entspricht dem Blocke 5 (Abb. 5). 

Querschnitt 7 und 8 entsprechen Block 6 (Abb. 7). 

Querschnitt 9—12 entsprechen dem Block 7 (Abb. 8 und 9). 

Querschnitt 13 und 14 entsprechen dem Block 8 und 9 (Abb. 10). 

Querschnitt 15 ist die Höhe des Blockes 10. 

Querschnitt 16 entspricht dem Block und Abb. 11. Der Kreis bezeichnet die 

Lage der Ependymformation dieser Abb. 

Die Größenverhältnisse konnten bei der enormen Divergenz natürlich nicht 
eingehalten werden, sie gehen jedoch aus den mit der gleichen Vergrößerung 
(Uu fach) aufgenommenen Abb. 2, 3, 4. 5 und 7 deutlich hervor. Abb. 8. 9 sind 
kexenüber den eben genannten um "ia, Abb. 10 um die Hälfte Die 
Querschnitte sind so dargestellt, wie sie die Aufsicht auf die orale Fläche der 

Blöcke bietet. 
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An weiteren Schnitten zentralwärts sieht man wieder vorne die Bildung eines 
langgestreckten Kanals, einen mehr oder minder geschlossenen, von gliotischem 


A 
| ` Ki 
Vë 


e Ae 2 ai 


Abb. 2. Aus idem Gebiet der Spina bifida. Unter 
der äußeren Haut maschiges, lockeres Bindegewebe 
ohne scharf abgesetzten Übergang zum Nervengewebe. 
Der vordere und der hintere Ependymkeil sind deut- 
lich sichtbar, dieser liegt dicht unter dem Corium. 
Das Lumen (persistierendes Medullarrohr) ist in der 
Mitte durch Verklebung der Seitenwände unter- 
brochen, im dorsalen Abschnitt Erweiterung mit 
Spaltbildung bis an die Grenze der Nervensubstanz 
links. Schnitt ein wenig schräg getroffen. 
Vergr. 10fach. 


Gewebe umgebenen Spalt 
und erst hinten das in 
enger Verbindung mit der 
mesodermalen Membrana 
reuniens liegende Nerven- 
gewebe. 

Noch weiter aufwärts 
zu den makroskopisch 
scheinbar normalen Par- 
tien hin stülpt sich der 
hinterste Abschnitt des 
Lumens nach vorne ein, 
so daß dieses eine Y-för- 
mige Gestalt mit dem offe- 
nen Winkel dorsalwärts 
annimmt. Während in 
den ersten Schnitten dieses 
Blocks die in der Deck- 
platte liegenden Spon- 
gioblasten eine Ausdiffe- 
renzierung zu einem hin- 
teren Ep-Keil!) zeigen, ist 
dies an der Stelle der Y- 
förmigen Spaltbildung 
nicht mehr nachweisbar. 
Diese sieht folgender- 
maßen aus: Das Medullar- 
rohr gabelt sich dorsal in 
einen rechten und linken 
Spalt, der bis zu der Stelle 
zieht, wo die hinteren 
Wurzeln abgehen. Der 
Spalt ist links ausgespro- 
chener als rechts. 

Bald liegt dann die 
Haut in größerer Entfer- 
nung, und es zieht sich das 
mesodermale Gewebe als 
Pia und Dura über den 
dorsalen Teil des Rücken- 
marks. Die Pyramiden- 
areale sind marklos. Von 
Hinterhornzellen oder re- 
gelrechter Anlage dieser 
grauen Substanz ist nichts 
zu finden, wohl aber liegen 


Ganglienzellen in der Nähe zu beiden Seiten des Ep-Spaltes. Wie in allen Partien 
des Rückenmarks ist das mesodermale Gewebe der Pia lockerer, die Gefäße sind 
prall mit Blut gefüllt, verschiedentlich ist es zu frischen Blutungen gekommen. 


1) Ep = Ependym. 
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Block 2 zeigt in seiner ganzen Höhe eine Erweiterung des Medullarrohres !) 
mit Abschnürungen von embryonalen Epkanallumina, so daß auf einer An- 
zahl von Schnitten der Eindruck entsteht, mehrere Zentralkanalbildungen vor 
sich zu haben. Ventral ist das Lumen mit Ependym ausgekleidet, dorsal einfach 
mit gliotischem Gewebe, das sich zusammenschließend nach hinten als gliotischer 
Strang fortsetzt. Unmittelbar unter der Grenzmembran liegen noch Spongio- 
blastenhaufen, die sich an der Rückseite des Organs nach beiden Seiten bis in 
die Gegend der hinteren Wur- 
zelaustrittszone fortsetzen. 
Abb. 3 illustriert die Verhält- 
nisse der dorsalen Gliose. 
Die graue Substanz ist ven- 
tral gut angelegt, die Hinter- 
hörner sind durch die Wuche- 
rung der Spongioblasten in 
ihrer Struktur nicht zu er- 
kennen, doch finden sich auch 
Ganglienzellen an den ent- 
sprechenden Stellen. 

Block 3: Die Marklosig- 
keit der Pyramidenareale tritt 
deutlich hervor. Furchenbil- 
dungen finden sich am vor- 
deren und hinteren Umfang 
des Organs, an den typischen 
Stellen des embryonalen Ein- 
dringens der Gefäße. Das FR. 
Lumen ist weit, quergestellt. ra AIR S 
An den Seiten liegen massen- i ae 


haft i ; 
ni en Abb. 3. Hinter der vorderen Commissur liegt 


eine Zentralkanalbildung, ventral und seitwärts 
mit Ependym bekleidet. Dorsal gliotische Be- 


diesen Querschnitten die enge 


Verbindung des mesoder- yrenzung. Diese zieht sich inder dorsalen Schluß- 
malen Gewebes mit den dor- linie bis an die Peripherie, die nach rechts und 
aalen Ependymkeilzellen. Das links hin eine ganze Strecke weit mit Ependym- 
Gliafaserpräparat nach Holzer zellen (*) besetzt ist. Rechts und links vom 
vibt an dem unreifen Gewebe Lumen im Zentrum Spongioblastenhaufen und 
keine einwandfreie Unter- Bildung von Ependymkanälen. 


scheidung der Gliafasern und 
der feinsten mesodermalen Elemente, die an 2 Stellen aufs engste zusammen- 
hängen. Nahezu in der dorsalen Mitte liegt ein schmales Stück gliotischen Ge- 
webes, rechts und links davon mesodermales Gewebe, das bis dicht an das Lumen 
eindringt. Die peripherische Randzone ist verdickt. — Erst an den weiter zentral- 
wärts gelegenen Schnitten tritt eine Rhaphebildung ein. Dabei kommt es aber 
trotz regelrechter Anlage der Hinterstränge zu keiner gliösen Septumbildung, 
sondern zu einer mesodermalen Rhaphe mit beiderseitig angelagertem gliotischem 
Gewebe. 

Block 4 ist das Stück unterhalb der Verdickung. Zu den bisher beschriebenen 
Veränderungen des Rückenmarks tritt eine weitere auf. Die Kanalbildung?) liegt 


1) Es handelt sich um das persistierende Medullarrohr (also einen Hydromyelus). 
2) Von einem echten Zentralkanal ist auch hier noch keine Rede. Das peri- 
stierende Medullarrohr ist lediglich durch die dorsale Gliose hinten abgeschlossen. 
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quer. Die Hinterstränge sind, wie auch weiter unten, gut angelegt, doch verläuft 
durch den linken ein Ausläufer des Kanals bis an die Membrana limitans heran, 
der hier wiederum mit dem dorsalen Mesenchym in engster Berührung steht. 
In das Gebiet der linken hinteren Wurzeln zieht von dem Lumen aus gliotisches 
Gewebe bis an die Grenzmembran und ist weiterhin deutlich zu verfolgen. Das 
teilweise mehrschichtige Ependym, besonders an den seitlichen Teilen des vorderen 
Abschnittes läßt bald Ausbuchtungen, die teilweise auf dem Schnitt zentral- 
kanalähnliche Lumen bilden, erkennen. An den Vorderhornzellen ist bezüglich 
ihrer Anordnung und Menge 

e etwas Pathologisches nicht. 

L Ss R ee nn 

r ET ! ° ellen des Hinterhorns recht 
u enen EE spärlich oder stark an die 
Te Ke Peripherie verlagert sind. 
Mit diesem Schnitte ist be- 
reits eine stärkere \Wuche- 
rung um die Zentralkanal- 
bildung im hinteren und 
seitlichen Teile zu sehen, 
die sich im nächsten Block 
immer deutlicher zeigt. 

In Block 5 können wir 
bereits eine Umfangsver- 
mehrung des Rückenmarks 
feststellen. Zunächst treffen 
wir auf das scheinbar dop- 
pelte Lumen des vorigen 
Blockes. An Stelle der das 
linke Hinterhorn durch- 
ziehenden Gliose liegt auf 
dieser Höhe ein von glioti- 


Abb. A Links und rechts ist in der Photographie 
vertauscht, da der Block von caudal nach kranial 
geschnitten wurde. Bemerkenswert ist die gute 


Anlage des rechten Hinterhornes, während das linke 
arm an markhaltigen Fasern ist, und von einerstrich- 
förmigen Gliose, die von dem Winkel der Kanal- 
bildung bis an die Austrittsstelle der linken hinteren 
Wurzeln geht, durchzogen ist. Man beachte auch, 
wie tief das Bindegewebe in dem Sulcus medianus 
posterior (verzogen) mit dem deutlich sichtbaren 
hinteren Ep-Keil vordringt. 


schem Gewebe umsäumter 
Spalt, während der Kanal 
bald nur noch einfach in 
weiter dreieckiger Gestalt 
auftritt und sich allmählich 
wie im caudalen Abschnitt 
in der Mittellinie bis un- 


mittelbar an die dorsale 
Randzone hinzieht. Auf kurzen Strecken ist es zu einem Verschluß des Medullar- 
rohres gekommen und derbes, breites, gliotisches Gewebe zieht in der dorsalen 
Schließungslinie bis nach hinten und erst unmittelbar unter der Membrana 
limitans liegen dann Spongioblastenhaufen, die eine deutliche Ausdifferenzierung 
zu einem mit hohem Zylinderepithel ausgekleideten, meist ventral offenen Zentral- 
kanal zeigen. Zu beiden Seiten dieser dorsalen Gliose liegen dann massenhaft 
Spongioblasten (Abb. 5). 

Mit der Umfangsvermehrung. die sich schnell bis zum Dreifachen der unteren 
Segmente das Rückenmark vergrößert, setzt auch eine echte Hypertrophie der 
Ganglienzellen der Vorderhörner, besonders der linken ein. Die Vorderhorngan- 
glienzellen sind nicht nur, wie sämtliche nervösen Parenchymelemente, Glia und 
Ganglienzellen zahlenmäßig vermehrt, sondern — wie die bei gleicher Vergröße- 
rung aufgenommenen Abb. 6a und b veranschaulichen — bei guter Korrelation 
der einzelnen Bestandteile um das 3—4fache vergrößert. 
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Der 6. Block zeigt im Anfang noch dieselben Verhältnisse. Bald jedoch liegt 
an der Stelle des bisherigen ventralen Kanals und der diesen mit der hinteren 
Ependymbildung verbindenden Gliose ein offener langgestreckter Kanal, der sich 
von der vorderen Commissur bis nahezu an die Peripherie der dorsalen Randzone 
ausdehnt (echter Hydromyelus). Die um ihn sich ausbreitende Gliose ist immer 
mächtiger gewcrden und verdrängt die übrigen Rückenmarksteile in der Weise, 
wie wir es bei den von der dorsalen Schließungslinie ausgehenden Wucherungs- 
prozessen in allen Seiten- und Hinterstrangpartien zu sehen gewohnt sind. Der 
Umfang des Rückenmarks nimmt im folgenden sehr schnell zu. Von der einen 
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Abb. 5. (Dieselbe Vergrößerung.) Vermehrter Rückenmarksquerschnitt, 

Gliose in der hinteren Schließungslinie, gliotische Spaltbildung durch das 

linke Hinterhorn, zellige Hyperplasie sämtlicher ektodermaler Bestand- 

teile, besonders beachtenswert die Hypertrophie vor allem der Ganglien- 
zellen im linken Vorderhorn. 


Seite her tritt ein aus Gliagewebe bestehender, teils von einer gliösen Grenz- 
membran, teils von Ependym begrenzter Vorsprung in das Lumen hervor, drängt 
allmählich den hinteren Teil des Kanals zusammen, und schließt das Lumen 
hinter der vorderen Commissur ab. so daß ein vom vorderen Ep-Keil allein ge- 
bildeter Zentralkanal entsteht. Während noch zu Beginn des Blockes 5 die Haupt- 
masse des wuchernden Gewebes aus Zellen vom Typ der großen Gliazellen und 
weniger Faserbildnern bestand, insbesondere aber die Hypertrophie der Elemente 
wohl am zentralen Wucherungszentrum am stärksten, im alıgemeinen jedoch über 
den ganzen Querschnitt verbreitet ist, besteht jetzt das gliotische Gewebe aus 
einer reichlichen Menge von Fasern, dazwischen gelagerten kleinen Zellen und großen 
plasmareichen, oft mehrkernigen Spinnenzellen mit weit verfolgxbaren Fortsätzen 
(vgl. Abb. 5 mit 7). 


Archiv für Psychiatrie. Bd. 75. 7 
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Am dorsalen Abschnitt fällt hier schon der Reichtum an Gefäßbindegewebe 
auf, das genau hinter der dorsalen Ependymformation liegt und sich bis in die 
mesodermale Membrana reuniens verfolgen läßt. Das ganze gliotische Gewebe 
ist reich an Mesoderm. In der Gliose selbst sieht man Erweichungen an mehreren 
Stellen des Querschnittes. (Histologisch ohne Interesse.) 

Block 7. Der Rückenmarksquerschnitt nimmt an Umfang zu und wird fast 
ganz von der im Zentrum gelegenen Gliose gebildet. Hinter dem nun dauernd 
verfolgbaren Zentralkanal liegt gliotisches Gewebe, Fasern, kleine Gliazellen und 
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Abb. 7. Statt der zelligen Hyperplasie gliotisches Gewebe im Zentrum des 

Querschnittes. Vorderer und hinterer Ependymkeil deutlich. Aus dem 

gliotischen Gewebe ragt ein polypöser Zapfen in das Lumen vor (und 

führt auf den folgenden Schnitten zum vollkommenen Verschluß). Man 

beachte schon hier dorsal vom hinteren Ep-Keil das reichliche Binde- 
gewebe (dunkel). 


2—3kernige Astrocyten. Im dorsalen Gebiet ist nun anfangs recht peripher, all- 
mählich immer mehr im Zentrum, dem Zentralkanal zu, aber stets in der dorso- 
medialen Ebene Bindegewebe zu erkennen, gegen das sich die Glia deutlich mit 
einer Grenzmembran absetzt. Einer dieser hinter dem Zentralkanal gelegenen, 
mesodermales Gewebe führenden Räume erweitert sich in den folgenden Schnitten 
schnell und imponiert bald als eine von Bindegewebe ausgekleidete Höhle. Dieses 
Bindegewebe steht, wie auf den einzelnen Schnitten deutlich ersichtlich ist, dauernd 
in Verbindung mit der Pia an der dorsalen Rückenmarksperipherie (Deckplatte). 
Die Höhle wird zusehends größer und drängt die normalen Partien des Rücken- 
marks bzw. der Gliose immer mehr auseinander, so daß wir, wie in Abb. 9 gezeigt, 
die dorsale Seite der Höhle von meningealenı Bindegewebe gebildet sehen, das auch 
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die Höhle als solche auskleidet. Einige Millimeter weiter oberhalb sieht man die 
Substanz des Rückenmarks bzw. der den Querschnitt bisher ausfüllenden Gliose 
lediglich als Begrenzung der nun auftretenden Höhle hochgradig komprimiert. 
Zunächst ist die bindegewebige Auskleidung der Höhle noch deutlich. 

Hier ist die Stelle zu erwähnen. die makroskopisch als die eingeschlagene im- 
poniert hat, sie beginnt unmittelbar kranialwärts von der Abb. 9, indem sich die dor- 
salen Teile der Gliose (wie bei der Diastematomyelie) etwas einrollen und dabei 
den Piaüberzug mit in die Tiefe nehmen. Bemerkenswert ist, daß dabei hintere 


Abb.8. Marklose Pyramidenvorderstränge. Zentralkanal hinter 

der vorderen Commissur sichtbar. Sehr deutlich sind in der zen- 

tralen Gliose die adventitiellen Räume (?). Im Zentrum sehr 

stark erweiterter nicht etwa geschrumpfter adventitieller ` 

Raum mit mesodermalem Gewebe, der Beginn der Höhle 

(bei 1). Bei 3 hellere Partie an der Randzone der Gliose ent- 
spricht den Stellen regressiver Veränderung. 


Wurzeln mit in die Tiefe genommen werden. Nach "/, cm ist die Einrollung nicht 
mehr zu sehen, das Mesoderm nimmt an Mächtigkeit ab, und bald ist die Höhle 
allein von gliösem Gewebe umgrenzt. 

Block 8 und 9 können gemeinsam besprochen werden. Hinter der gut an- 
gelegten vorderen Commissur liegt der wohl ausdifferenzierte Zentralkanal, hinter 
diesem durch eine 2—3 mm breite Gliaschicht getrennt die große Höhle. Sie ist 
vereinzelt mit ein- oder mehrschichtigem Ependym ausgekleidet, meist durch eine 
gliöse Membran begrenzt. An den Seitenteilen liegen Spongioblastenhaufen, die 
mit der Ependymauskleidung in mehr oder minder engem Zusammenhange stehen. 
Wie das Faserbild zeigt, ist die Randglia sehr stark, im Bereich der Begrenzung 
der Höhle dagegen nicht besonders stark entwickelt. Die Paralateralfurchen be- 
stehen auch in diesen Teilen. Die Vorderhornzellen sind deutlich zu erkennen, 
die Pyramidenareale sind marklos, sonst ist jedoch der Streifen zwischen der Höhle 
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Abb. 9. Weitere Querschnittsvergrößerung. Die Höhle vergrößert, 
mit mesodermalem Gewebe ausgekleidet, das auch dorsal den Ab- 
schluß bildet. 


A 


Abb. 10. Aus dem oberen Brustmark. Zentralkanal gut sichtbar, die von glio- 
tsschem Gewebe umgrenzte Höhle in ihrer größten Ausdehnung, die dorsale 
ektodermale Begrenzung ist papierdünn. Deutlich sind die paralateralen Furchen. 
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und der Membrana limitans durch Rückenmarkweiß ausgefüllt. An der dorsalen 
Begrenzung ist die Gliose papierdünn. Hinterhornzellen fehlen vielfach; hintere 
Wurzeln sind vorhanden, aber sehr dünn und spärlich. 

Block 10. Besondere Aufmerksamkeit wurde dem Verhalten des Zentralkanals!) 
beim Übergang in die Höhle geschenkt. Während bislang der Zentralkanal durch 


Abb. 11. Aus der Medulla, zeigt den stark erweiterten IV. Ven- 
trikel und die Gliomatose im Velum medullare posterius mit 
den deutlichen Ependymkanalbildungen (Ep). 


eine 2—3 mm breite Schicht von dem Hydromyelus getrennt liegt, nähert er sich 
jetzt immer mehr der Höhle, er wird kleiner und steht durch eine Zellage von 
Spongioblasten, die teilweise in die die Höhle auskleidende Gliose übergehen, mit 
dies er in Verbindung. Man kann zunächst noch eine Lumenbildung erkennen, 
dann treten die dorsaleren Ependymzellen seitwärts, und der ventrale Zellbestand- 
teil des ursprünglichen Zentralkanals bildet den Boden der Höhle, so daß wieder 
ein reiner Hydromyelus entsteht noch unterhalb der Medulla. 

Vergleichsweise herangezogene Bilder einer anderen Medulla oblongata vom 
Übergang des Zentralkanals in den Suleus medianus des IV. Ventrikels zeigt, wie 
dort das Ependym sehr lange am Boden des Sulcus als Zellhaufen verfolgbar 


1) der übrigens nicht erweitert ist. 
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liegen bleibt, und daß die Verhältnisse denen des vorliegenden Falles entsprechen, 
allein mit dem Unterschiede, daß hier durch den Hydrocephalus - Hydromyelus 
der Sulcus gewaltig auseinandergedrängt, nur noch eine gerade erkennbare Ver- 
tiefung bildet. 

Aus dem caudalen Teil der Olive (Block 11): Das Organ ist durch den Hydro- 
cephalus plattgedrückt. Der sonst tief einschneidende Sulcus medianus ist nur 
als seichte Furche ausgeprägt. Die Oliven sind marklos, in ihrem Zellgehalt gut 


Abb. 12. Kleinhirn und Pons, Zellbild, 2fach vergrößert. 
An der Kleinhirnrinde ist die embryonale Körnerschicht 
deutlich. Wie erwähnt, war die linke Hälfte stark 
beschädigt. Defekte sind jedoch nach dem Gesamt- 
befund nicht anzunehmen. Vom IV. Ventrikel geht 
ein Spalt linksseitig nach oben, die dem Ventrikel be- 
nachbarte Partie des Kleinhirns (Ventrikeldach) ragt 
als ein stumpfer Zapfen in den Ventrikel vor. Der 
Zellreichtum dieser eigenartigen Bildung (Näheres s. 
Text) tritt durch die dunkle Färbung sehr gut hervor. 


ausgebildet. Die Pyramidenbahnen sind kaum angelegt und marklos. Am Rande 
fällt eine dichte Gliose auf. Auf einer Reihe von Schnitten liegt in dem Velum me- 
dullare posterius gliotisches Gewebe, dessen Herkunft bis ins Kleinhirn zu ver- 
folgen ist, dessen Charakter aber durchaus an ein gliomatöses Wachstum erinnert, 
und in dem es deutlich zu Rosettenformen und Ausdifferenzierung von embryo- 
nalen Ependymkanälen mit Cilienbesatz kommt. 

Block 12 enthält das Kleinhirn über dem größten Durchmesser und dem cau- 
dalen Ponsabschnitt. Die Kleinhirnrinde zeigt foetale Verhältnisse. Die äußere 
Körnerschicht ist noch überall erhalten. Das ganze Organ ist aber selbst für eine 
Frühgeburt im 8. Monat von abnormer Kleinheit (auf den enorm verringerten 
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Sagittaldurchmesser ist im makroskopischen Befund bereits hingewiesen). Das 
Ventrikelependym selbst bietet keine auffälligen Verhältnisse. Wohl aber setzt 
sich der Ventrikel (wie aus der Abbildung hervorgeht) an der rechten Seite bis 
weit in das Kleinhirnmark hinauf fort. Die Verhältnisse werden am besten durch 
-die Abb. 12 dargelegt, wo der in den Ventrikel hineinragende Zapfen durch seinen 
Zellreichtum auffällt. Diese Bildung liegt in der Median- (Schluß-) Linie des Klein- 
hirns. Die in dichten Haufen fischzugähnlich liegenden langgestreckten Zellen er- 
innern am ehesten an die Verhältnisse in Gliomen mit Neurinomen. Zwischen 
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Abb. 13 ist die in Abb. 12 bezeichnete Partie bei stärkerer Vergrößerung. Bei / 

fischzugähnliche Anordnung der Glia. Bei Ja entsprechende Partie im Quer- 
schnitt getroffen. Bei 2 Ganglienzellen. Bei 3 Körnermaterial. 


den Zellhaufen liegen Ganglienzellen aus dem Gebiete des Zahnkerns und der 
Dachkerne. Die Zellen sind durch ihre Polymorphie ausgezeichnet, neben den 
vom Typ der langgestreckten, wirbelförmig angeordneten liegen solche vom 
Spongioblastentyp, auch mehrkernige Monstregliazellen fehlen nicht. An dem in 
den Ventrikel hineinragenden Zapfen ist noch ein Befund von besonderem Inter- 
esse. Unter dem Ependym liegt eine Schicht zellreicher subependymärer Glia, unter 
ihr kernarmes gliöses Gewebe, darunter eine Körnerschicht. Dann eine Zeile 
großer Ganglienzellen. die größte Ähnlichkeit mit embryonalen Purkinjezellen 
haben, ohne daß aber die Fortsätze weit zu verfolgen wären. Am Rande eines 
gliogenen Zapfens siedeln sich diese Ganglienzellen an, wie die Purkinjezellen 
gegenüber der Körnerschicht in Analogie mit der embryonalen Kleinhirnrinde. 
Die Medulla oblongata selbst ist in bezug auf die frühzeitig angelegten Faser- 
gebiete gut erhalten, dagegen sind die gleichmäßig angelegten Oliven wie das 
Pyramidenareal marklos. 


la 
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Was nun die übrigen untersuchten Stücke des Gehirns anbelangt, so ist einmal 
die durch den Hydrocephalus mit bedingte Atrophie des Marklagers und der Hirn- 
rinde zu vermerken mit der recht erheblichen Vermehrung der subependymären 
Glia. ferner eine starke Ansammlung unreifer gliöser Elemente an der Umschlag- 
stelle des Ependyms, an der Stelle der Substantia grisea periventricularis, wo 
sich unter pathologischen Verhältnissen (z. B. der zentralen Neurofibromatose) die 
hauptsächlichsten Lager der nicht abgewanderten, wenig ausdifferenzierten 
Spongioblasten finden. Das Ventrikelependym ist schwielig verdickt, von Ent- 
zündungserscheinungen ist nichts nachweisbar. Die geringen Infiltrate sind als 
Reaktion auf den Gewebszerfall aufzufassen (symptomatische Entzündung). 


Demnach ergibt die mikroskopische Untersuchung folgendes Bild: 
Caudal eine Spina bifida subeutanea. Die Wirbelbögen sind nicht ge- 
schlossen, die äußere Haut ist epithelisiert, unter dem Corium liegt 
das Nervengewebe. Das Rückenmark ist geschlossen, vorderer und 
hinterer Ep.-Keil angelegt, teils besteht ein Hydromyelus, teils sind 
die Seitenwandgebiete miteinander verwachsen. Eigenartige Erweite- 
rung des hinteren Teils des Medullarrohres. Zellreiche Gliose und die 
seitlichen Bestandteile. Weiter zentralwärts gut angelegte vordere Par- 
tieen, dahinter unregelmäßige Ependymkanalbildung. In der hinteren 
SchlieBungslinie gliöses Gewebe, in dem dorsal Ependymzellen liegen, 
die stellenweise die äußere Begrenzung des Organs umgreifen. Bald 
liegt dorsal unter der Membrana reuniens ein hinterer Ep.-Keil, dessen 
Zellfortsätze in engster Verbindung mit dem Mesoderm stehen, was 
auch der Fall ist, wenn derselbe ventralwärts gewandert ist, so daß dann 
in der hinteren Schließungslinie an Stelle der Rhaphe ausschließlich 
Mesoderm liegt. In der Umbildung zum Zentralkanal sind die verschie- 
denartigsten Störungen zu verzeichnen: Persistierendes Medullarrohr (pri- 
märe Hydromyelie), mesodermale Rhaphe. Fehlen des hinteren Ep.- 
Keils und Schluß durch einfaches Zusammenlegen und Verkleben der 
beiden Seitenwände, wobei die r. und l. hint. Ependympolzellen sich oft 
nicht vereinigen. Bis ins Brustmark hinein meist zellige Hyperplasie zu 
beiden Seiten des Ependyms, bei Beginn der Umfangsvergrößerung 
eine starke Vermehrung (Hyperplasie) der faserbildenden Elemente, 
vorwiegend im Zentrum des Organs. Dabei tritt auch eine allgemeine 
Hyperplasie und Hypertrophie der Ganglienzellen auf. Dann sieht 
man eine Hydromyelie mit teilweise gliöser Wand und gliotischer Hyper- 
plasie der Umgebung. Abschluß des hydromyelischen Spaltes durch 
Verwachsen der Seitenwände und Bildung des Zentralkanals allein aus 
dem vorderen Ep.-Keil. In dem gliotischen Gewebe sehr viel gefäß- 
führendes Bindegewebe stets in Verbindung mit der Pia der hinteren 
Schließungslinie und stets in von der Gliose scharf abgegrenzten ad- 
ventitiellen Räumen. Hierbei ist deutlich zu verfolgen, wie zunächst 
das Gefäßbindegewebe in engstem Zusammenhang mit dem mehr oder 
minder weit vorgerückten hinteren Ep.-Keil steht (s. Abb. 4 und Abb. 7) 
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und nur dort, wo kein hinterer Ep.-Keil auffindbar ist und der Abschluß 
des Medullarrohres durch atypisches Verkleben der Seitenwände hinter 
dem durchgehends gut fixierten vorderen Ep.-Keil erzielt wird, das 
Bindegewebe in dem ursprünglichen Medullarrohr weit nach vorne ge- 
lagert ist und erst bei weiterem Wachstum und Differenzierung der 
Glia von gliösen Grenzmembranen umgeben wird. Dieses gesamte in 
der Dorsoventralebene gelegene Bindegewebe stellt auf Serienschnitten, 
es sei dies ausdrücklich betont, eine untereinander mit der mesoder- 
malen Deckplatte kontinuierlich zusammenhängende Gewebsmasse dar. 
Wenn sich nun einer dieser Gefäßräume nach oben hin zunehmend 
auf Kosten der Gliose erweitert und den caudalen Abschnitt der mit 
dem Hydrocephalus kommunizierenden Höhle bildet, wird die Konti- 
nuität dieses mesodermalen Gewebes noch deutlicher, bis schließlich 
nur ein einziges von der Pia ausgehendes Bindegewebskonglomerat 
die Höhle vollständig austapeziert, wobei das Mesoderm streckenweise 
allein die hintere Begrenzung des Rückenmarkes bildet. Erst im unteren 
Cervicalmark ist die Höhle nur von gliotischem Gewebe umschlossen. 
Am rechten Velum medullare post. liegt gliotisches Gewebe aus wenig 
Fasern und viel kleinen Gliazellen bestehend, mit deutlicher Bildung 
embryonaler Ependymkanäle. Spaltbildung im Unterwurmgebiet, vom 
Ventrikelependym ausgekleidet, und Ganglioneurombildung an dem 
zapfenartig in den Ventrikel hineinreichenden Dach. Diese besteht aus 
wirbelartigangeordneten Gliazellen und gutdifferenzierten Ganglienzellen, 
ähnlich embryonalen Typen der Purkinjezellen und zeigt, analog dem 
Bauplan der Kleinhirnrinde, Ansiedelung der in Frage kommenden Gang- 
lienzellen am Rande gliogener Zapfen. Foetaler Bau der Kleinhirnrinde. 

Versprengung gliösen Gewebes in die hinteren Wurzeln. Persistieren 
paralateraler Furchen entsprechend dem embryonalen Einstrahlen der 
Gefäße. Chronischer Hydrocephalus internus. 


Der vorliegende Fall würde schon an sich durch das Zusammen- 
fallen der einzelnen Entwicklungsstörungen am Rückenmark und Klein- 
hirn sowie durch das Zusammentreffen mit dem Hydrocephalus und 
dessen Kommunikation mit der Höhlenbildung weitgehendes Interesse 
beanspruchen und eine eingehende Besprechung unter den in der Ein- 
leitung gegebenen Gesichtspunkten rechtfertigen. Doch sollen zunächst 
nur die besonderen Eigentümlichkeiten erörtert werden!). 

Was das Zusammentreffen der Schließungsstörung im Rückenmark 
und Kleinhirn mit dem offenbar sehr früh entstandenen Hydrocephalus 
anbetrifft, so ist ein ätiologischer Zusammenhang anzunehmen. Die 


1) Da ich mich z. Z. noch mit embryologischen Verhältnissen beschäftige, stelle 
ich auch die Erörterung histologischer Details, denen ich noch keine Deutung zu 
geben vermag, zurück. 
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Entstehung des kongenitalen Hydrocephalus ist oft ungeklärt. Ihn 
in unserem Falle als Stauungs-Hydrocephalus anzusehen (etwa infolge 
der Gliose), ist kaum angängig!), vielmehr werden wir wohl mit mehr 
Recht den gleichen causalen Faktor für den Hydrocephalus wie für 
die Störung im Schluß des Medullarohres annehmen müssen. 

Das histologische Bild des Gehirns zeigt, abgesehen von den em- 
bryonalen Verhältnissen, den Hydrocephalus und die schwielige Epen- 
dymitis, aber trotz sorgfältigen Suchens keinerlei Reste von Einschmel- 
zungen, keine Höhle und keine Sklerose. Auch von entzündlichen Ver- 
änderungen ist nichts nachzuweisen. Was wir an Infiltraten sehen, ist 
außerordentlich gering und dürfte, wie auch das Auftreten fettiger 
Produkte, mit der. Schädigung des Parenchyms durch den Hydroce- 
phalus in Zusammenhang zu bringen sein. Wenn wir bedenken, daß 
im kindlichen Gehirn Infiltrate schnell verschwinden, überhaupt der 
Abbau in kurzer Zeit nicht mehr nachweisbar ist, so wäre es nicht ver- 
wunderlich, wenn wir von einem etwa abgelaufenen Prozeß nichts mehr 
nachweisen können. Doch gibt der hohe Grad der schwieligen Epen- 
dymitis Anhaltspunkte für die recht frühe embryonale Entstehung, 
die sich außerdem durch den Zustand der Entwicklungsstörung des 
Rückenmarkes dokumentiert. Und hier liegen die Verhältnisse so, daß 
die ventralen Teile durchweg gut angelegt sind, und vor allen Dingen 
die Partien um den vorderen Ep.-Keil herum einen erheblichen Grad 
von Reife erlangt haben, daß dagegen die hinteren Ependymforma- 
tionen teils wohl angelegt, aber nicht vereinigt sind, teils überhaupt 
fehlen. Bei geschlossenem Medullarrohr resultiert ein echter primärer 
Hydromyelus — hinterer Ep.-Keil angelegt — der, an einzelnen Stellen 
vorrückend, doch niemals eine echte Rhaphe bildet, sondern eher 
das Mesoderm der Deckplatte mitnimmt. Oder aber die Anteile des 
hinteren Ep.-Keils vereinigen sich nicht, und dann erfolgt der Ver- 
schluß des Medullarrohrs durch ein atypisches Verkleben der Seiten- 
wandareale in dorsoventraler Richtung, oder das Medullarrohr bleibt 
offen und der dorsale Abschluß wird allein vom Mesoderm gebildet, 
wobei dann dieses in das mehr rinnenartige Medullarrohr einwuchert. 
Eine echte sekundäre Zentralkanalbildung hat allerdings auch in diesen 
Partien ventral stattgefunden, was nicht weiter verwunderlich ist, 
wenn schon (vgl. die alten Befunde Hennebergs) bei noch schwerern 
Störungen der sekundäre definitive Zentralkanal allein vom vorderen 
Ep.-Keil gebildet wird. Der Nachweis, daß die Störung in unserm 
Fall auf die Formen primäre Hydromyelie (persistierendes Medullarrohr) 
wie ursprüngliches Offenbleiben des Medullarrohrs zurückzuführen sind, 

1) Obwohl Oppenheim in seinem Lehrbuch eine Beobachtung anführt, nach 


der ein kongenitaler Hydrocephalus durch Operation einer Spina bifida (Myelo- 
Meningocele) geheilt sein soll. 
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ist wesentlich für das Verständnis der Höhle im Brustmark und deren Ab- 
schluß caudalwärts durch die bindegewebig ausgekleidete und abgeschlos- 
sene Höhle in der Gliose. Es dürfte zweckmäßig sein (in entgegengesetzter 
Richtung, wie die mikroskopische Beschreibung), den Vorgang von 
kranial nach caudal zu verfolgen, dann können wir von der Stelle caudal- 
wärts schauen, wo die Höhle und der Zentralkanal noch getrennt ist. 
Das Bild ist folgendes: Ventral der sekundäre ausdifferenzierte Zentral- 
kanal, der mit Spongioblastenhaufen mit dem Boden der Höhle in Ver- 
bindung steht. Diese ist nun etwa nicht allein von rein gliotischem 
Gewebe umgeben, sondern in fast allen Teilen ist besonders ventral 
ein echter hoher Ependymbelag trotz des Liquordruckes nachzuweisen, 
und wie sich auf der Höhe nach der Vereinigung von Höhle und Zentral- 
kanal feststellen läßt, geht vom ventralen Ep.-Keil aus der Ependym- 
belag kontinuierlich in den der Höhle über und das Ganze imponiert 
wieder als ein einheitlicher Hydromyelus. So daß wir die von der Gliose 
umgebene Höhle nicht anders als einen speziellen Fall des Hydromyelus 
(ähnlich dem Falle von Lundsgaard) zu bewerten haben, während der 
anschließende caudalere Teil sehr leicht seine Erklärung in dem offen- 
gebliebenen, nur vom Mesoderm abgeschlossenen Medullarrohr findet, 
wie auch im caudalen Abschnitte des Rückenmarkes primäres Offen- 
bleiben der Medullarrinne und Persistieren des Medullarrohres neben- 
einander vorkommen, nur daß im Brustmark, wie klargestellt, sich 
durch Zusammenschluß der Seitenwände hinter dem vorderen Ep.-Keil 
der sekundare Zentralkanal gebildet hat. Wie auch in den unteren 
Teilen, hat das ursprünglich nicht geschlossene Medullarrohr stark die 
Tendenz zu einer Vereinigung der beiden dorsalen Hälften, wenn auch 
nur durch Zusammenkleben der hinteren Seitenwandteile, und an der 
Stelle, wo das Bindegewebe in das offene Medullarrohr eingewuchert 
ist!), da hat die Glia auch die organogenetische Tendenz gehabt, echte 
Grenzmembranen um das Mesoderm zu bilden. Und so wird uns die 
ganze Bildung verständlich, wenn die nur in der Mittellinie Mesoderm 
enthaltende Gliose gleichfalls den Abschluß für die Höhle bildet, die 
sich dann sekundär durch den Druck erweitert und zu dem oben be- 
schriebenen Gebilde geführt hat. Es handelt sich also bei einer durch- 
gehenden Störung des Schließungsvorganges um ein primäres Offen- 
bleiben des Medullarrohres mit Einwucherung von Bindegewebssub- 
stanzen, sekundären Schluß desselben mit Entstehung der Gliose, die 
weiter kranialwärts wieder in einen Hydronmyelus übergeht. In diesem 
Zusammenhange sei auch die Notwendigkeit betont, bei der Diagnose 
und Analyse einer derartigen Störung den Gesamtbefund zu berück- 


!) Der Vorgang der Invagination der Häute ist auch aus den Untersuchungen 
Gerlachs, Hennebergs u. a. hinreichend bekannt. 
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sichtigen. Denn, rein isoliert betrachtet, würde der Querschnitt aus 
dem Hydromyelus leicht mit Höhlenbildung andersartiger Genese iden- 
tifiziert werden können!), wie sie z. B. im G@uddenschen Versuche zuletzt 
von Ranke und Spatz am Zentralnervensystem als experimentelle Poren- 
cephalie und Poromyelie erzeugt worden sind. 

Spatz konnte bei Rückenmarksdurchschneidung des neugeborenen Kaninchens 
charakteristische Bilder von Höhlen (Porus) beschreiben, die von dünnen Säumen 
umgeben sind und weit in den Stumpf hineinreichen, und er hat nachweisen können, 
daß schon nach 14 Tagen keinerlei Zerfallsreste mehr auffindbar, die Pori alleine 
von Flüssigkeit angefüllt sind. Er führt dann weiter aus, daß die Höhlen als End- 
zustand irgendeines in der Entwicklungszeit stattgehabten Destruktionsprozesse 
anzusprechen seien und glaubt, daß diese Pori häufig als Syringo- oder Hydro- 
mvelie angesprochen würden, ferner, daß wegen der fehlenden Zerfallsresiduen 
und Mangel an reaktiven Veränderungen zur Annahme einer Entwicklungshem- 
mung Zuflucht genommen würde. 

So wertvoll die durch das Gudden sche Experiment?) gewonnenen Er- 
kenntnisse für die Histopathologie des unausgereiften Nervensystems 
sind, so möchte ich an dieser Stelle nicht weiter darauf eingehen, als 
wir uns vorwiegend damit beschäftigen wollen, wie die Störung in der 
weiteren Differenzierung des Rückenmarkes formal entsteht, und inwie- 
weit sie geeignet ist, als Grundlage der im späteren Leben einsetzenden 
Prozesse pathologischen Wachstums zu gelten. Die ursprüngliche Schä- 
digung, der primäre ätiologische Faktor ist uns in unserm Falle ver- 
borgen. Daß es keine groben Störungen oder Erkrankungen im mütter- 
lichen Organismus gewesen sind, dafür spricht schon die Gesundheit 
des anderen Zwillingskindes. Ob nun etwa durch Zirkulationsstörungen 
ein primärer Hydrocephalus entstanden ist, der durch den Druck den 
Schließungsvorgang von Kleinhirn und Rückenmark in Mitleidenschaft 
gezogen hat. oder ob durch irgendwelche andere Ursache (vgl. die Ex- 
perimente Schiefferdeckers) wirksam gewesen sind, die Abschnürung der 
Medullarplatte vom Hornblatt schon zu beeinträchtigen, muß dahin- 
gestellt bleiben. Wir wissen, daß die verschiedensten Ursachen sich in 


1) Z. B., da hier die progrediente Wirkung der hyperplastischen Gliose durch 
die Kompression der Wand nicht deutlich ist, während das überschüssige progre- 
diente Wachstum in den anderen Teilen keinem Zweifel unterliegen kann, eben- 
sowenig wie die Beziehung der Höhle zum Medullarrohr. 

2) Es muß eine der nächsten Aufgaben sein, auch beim menschlichen Foet, die 
Histologie etwa andersartiger, nicht mit dem SchlieBungsvorgang in Verbindung 
zu bringender Höhlenbildungen zu ergründen, wozu aber in erster Linie eine noch 
„enauere Kenntnis foetaler Verhältnisse gehört. In erster Linie kommt für unsere 
Fragen die Untersuchung früh ausgestoßener Früchte in Betracht, denn im späteren 
Alter werden die Verhältnisse bald verwischt, allein dadurch, daß bei einer Schä- 
digung der frühesten Anlage eine weitgehendst unabhängige Differenzierung der 
erhaltenen Teile die formale Weiterentwicklung beeinflußt. Der Eingriff am neu- 
veborenen, unreifen Tier stellt ja leider noch keine Schädirung der ersten Anlage 
dar. ich verweise diesbezüglich auf die kritischen Ausführungen von Ernst (in 
Sch’calbes Handbuch der Mißbildungen Bd. 3, S. 71). 
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gleicher Weise am unausgereiften Nervensystem auswirken können, 
ohne daß sie später noch nachweisbar wären. 

Wesentlich ist für uns, was aus den dem Spongioblastem angehörigen 
Elementen wird, wenn eine Störung, wie die des Schließungsvorganges, 
statt hat. Und hierüber haben uns die Untersuchungen des vorliegenden 
Falles bis zu einem gewissen Grade Antwort gegeben, wobei es auf jedem 
Querschnitt aufs neue auffällig war, wie frühzeitig und gut die ventra- 
leren Partieen des Rückenmarkes angelegt sein müssen, denn das Ge- 
biet des vorderen Ep.-Keils war nirgendwo irgendwelchen Störungen 
unterworfen, während das Seitenwandspongioblastem sich fehlerhaft 
und überschießend weiterdifferenziert. Was nun die Spaltbildung am 
Kleinhirn anbetrifft, so ist auch sie pathogenetisch von großem Inter- 
esse. Der prinzipiellen Bedeutung halber und wegen ihrer Beziehung 
zu den später oft genetisch unklaren Kleinhirncysten und Tumoren 
möchte ich sie erst an anderer Stelle ausführlich behandeln. Im Zu- 
sammenhange hiermit gewinnt eine Beobachtung von Gredig Interesse, 
der eine Entwicklungsstörung des Unterwurmes bei einem 10 Tage 
alten Kinde beobachtete, verbunden mit einer Spaltbildung zwischen 
den Kleinhirnhemisphären und einer Myelomeningocele lumbalis. In 
unserm Falle ist zudem das für die Bildung des Unterwurmes bestimmte 
Material abwegig geworden, und es ist ein pathologisches Produkt ent- 
standen, das an der Grenze von Miß- und Neubildung steht, und am 
ehesten als eine Ganglioglioneurombildung anzusprechen ist. Fälle, 
wie die von Gredig und der unsere, leiten über zu der nach Arnold und 
Chiari genannten Mißbildung, über die Schwalbe und Gredig, wie vor 
allen Dingen Ernst (l. c.), ausführliche Untersuchungen angestellt haben 
und zu denen Saito erst jüngst eine neuere Untersuchung beigesteuert 
hat, die er als Meningo encephalo cystocele mit Hydromyelie und Gliose 
beschreibt. 

Was uns an dem Fall besonders interessiert und weshalb er in dieser 
Arbeit mitgeteilt wird, ist die Störung des Schließungsvorganges und 
deren Folgeerscheinungen; ist die durch die Störung bedingte bezüg- 
lich Ort und Qualität fehlerhafte Differenzierung des Spongioblastems 
in ihren mannigfaltigen Auswirkungen, worauf wir aber im einzelnen 
erst unten eingehen wollen. 


II. Teil: Beiträge zur Kenntnis der „neuroepithelialen‘“ Geschwülste 
und Syringomyelien. 

Fall 211. 39jähriger Mann. Klinisch ist aus der Anamnese bis zum Jahre 1917 

nichts Bemerkenswertes zu entnehmen. Im Jahre 1917 Sturz mit dem Pferde. 


1) Über diesen Fall 2 habe ich bereits berichten können (vgl. Centralbl. f. d. ges. 
Neurol. u. Psychiatrie 82). Den Fall 3 verdanke ich dem gütigen Entgegenkommen 
Herrn Professor Schusters und Herrn Kollegen Taterkas, der ihn unter klinischen 
Gesichtspunkten bereits veröffentlicht hat (s. u.). 
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Das Pferd sei auf ihn heraufgestürzt. Außer Muskelzerrung keine Beschwerden. — 
Im Oktober 1919, ausgehend vom Rücken Schmerzen, als wenn er einen Gürtel um 
den Leib hätte. Im Liegen schlimmer. Seit Anfang 1921 Eingeschlafensein der Beine, 
besonders links. Parästhesien von der Mitte des Oberschenkels herab. Schwitzte 
viel, nahm an Körpergewicht ab. Seit Mai 1921 Unsicherheit in den Beinen, Ein- 
knicken in den Knien und Fußgelenken, Gefühlsstörung von den Hüften abwärts. 
Blase sei in Ordnung, Stuhlgang schlecht. Aufnahmebefund: Bauchdecken- 
reflexe nicht auslösbar, Beine auffällig kalt. Rohe Kraft der Oberschenkelbeuger 
beiderseits herabgesetzt, links schlechter als rechts. Sonst grobe Kraft gut. Pa- 
tellar- und Achillessehnenreflexe lebhaft. Beiderseits Fußklonus. Babinski ange- 
deutet. Grobe Ataxie der Beine. Scharf begrenzte Sensibilitätsstörung für alle 
Qualitäten von D8 abwärts. Motorische Reizbarkeit auch am Rumpf erhöht. 
Dauernde Fibrillenzuckungen auch an Brust- und Bauchmuskulatur. Am 11. VII. 
Lumbalpunktion. Starke Trübung und Blutbeimengung. Wa.R. negativ. 21. VII. 
klinische Demonstration : Rechts initiale Spasmen im Kniegelenk. Sonst eher hypo- 
tonisch als spastisch. In den unteren Lumbal- und Sakralsegmenten Sensibilität 
etwas besser. Die langsame Entwicklung spricht für eine Neubildung, die auf 
Höhe des 5. oder 6 Bw. sitzen muß; wegen der Wurzelschmerzen: wahrscheinlich 
extramedullär. Am 26. VII. wurde der Patient operiert: Freilegung von D4 bis 
D6. In der Höhe des 5.—6. Brustwirbels liegt eine bläuliche, wurstförmige Her- 
vorragung. Nach Eröffnung der Dura erweist sich der Tumor als ein von den 
zarten Häuten ausgehender Körper. Stumpfe Exstirpation desselben. Rücken- 
mark stark abgeplattet und ausgebuchtet. Duraverschluß. Am 27. VII. kom- 
plette Lähmung der unteren Extremitäten, Blase und Mastdarm. 10. VIII. 
Exitus. 

Sektionsbefund. Innere Organe: nekrotisierende Urocystitis. Decubitus. Status 
infectiosus, sonst ohne Belang. 


Das Gehirn zeigt makroskopisch keinerlei Besonderheiten. Die Obduktion des 
Rückenmarkkanals ergibt einen Defekt der Dornfortsätze des 4.—6. Brustwirbels. 
Darunter vernähte Durawunde. Verwachsungen der Dura mit dem Rest des 
5. Brustwirbelbogens. Das Rückenmark ist vom 3. bis zum 8. Brustsegment wurst- 
förmig aufgetrieben, etwa zeigefingerdick, füllt den ganzen Rückenmarkskanal 
aus. In der Operationsstelle ist nur der Markmantel erhalten. Es fehlen die ex- 
stirpierten Tumormassen, die intramedullär exstirpiert sein müssen. Die genauere 
Betrachtung wird erst nach Härtung in Formol vorgenommen. Das Halsmark 
zeist auf den Durchschnitten keinerlei Veränderungen. Auf der Höhe von D3 
zeigt sich das rechte Vorderhorn verändert. In seiner Mitte liegt eine weißliche 
Gliose von ovaler Gestalt, die sich in der Richtung hinter den Zentralkanal hinzieht. 
Die Hinterstränge zeigen eine aufsteigende Degeneration. Auf D4 nimmt die Ge- 
schwulst rasch zu und füllt auf D5 schon die ganze Mitte des Rückenmarks als 
eine fast strukturlose, graue, blutreiche Masse aus. Zwischen D5 und 6 befindet 
sich die Operationsstelle, wo man nur noch einen schmalen Mantel von Markweiß 
sieht. Zwischen D7 und 8 erreicht der Tumor seine größte Ausdehnung. Die 
Struktur läßt makroskopisch einen leicht alveolären Bau erkennen. Der Tumor 
ist sehr blutreich, sonst leicht bläulich gefärbt. Sehr weich (markig weich). Die 
Tumormassen liegen intramedullär. Zwischen D8 und 9 beginnt der Rücken- 
marksquerschnitt an Umfang abzunehmen. Der Tumor nimmt zwar noch die 
Hauptmasse des Rückenmarks ein, hat sich aber mehr nach links als nach rechts 
ausgedehnt. In der Mitte des Durchschnitts liegt im Tumorgewebe eine homo- 
gene kreisrunde Scheibe von derberer Konsistenz mit einer fast in dorsoventraler 
Richtung verlaufenden Spoltbildung. Nach weiter unten zu entpuppt sich dies 
Gebilde als ein Gliastift, der immer mehr dorsalwärts zieht. Die Spaltbildung in 


112 B. Ostertag: Zur Frage der dysrhaphischen Störungen des Rückenmarks 


seiner Mitte hört bald auf. Auf D9 oben drängt er die Hinterstränge keilförmig 
auseinander. Auf D 10 ist der Umfang des Rückenmarks vollständig normal, nur 
zeigt sich von diesem die Hinterstränge auseinandertreibenden Gliastift ausgehend 
eine hirsekorngroße, in der Mitte erweichte Substanz im linken Hinterhorn. Im 
unteren Teile von D 11 findet auch dieser Gliastift sein Ende, wo er ganz an der 
dorsalen Randpartie des Rückenmarks endet. 

Aus der Medulla oblongata sowie dem Hals- und Lendenmark wurden Ge- 
frierschnitte angefertigt und mit den üblichen Methoden gefärbt. Von D 11 bis 
D 3 wurde das Rückenmark in Blöcke zerlegt und diese, da wegen der Konsistenz 


Abb. 14 (Fall 2). Aus dem Lumbalmark. Bei / Pvramidenvorderstränge. Bei ? 

vordere Commissur. In der Mitte die Zentralkanalformation davon nach rechts 

und links, besonders deutlich bei 3a, b. c versprengte Spongioblastenhaufen. Bei 
4 Substantia gelatinosa centralis. 


eine Einbettung notwendig wurde, in Paraffin bzw. Celloidin, einzelne nach vor- 
heriger Chromierung eingebettet. Die Stelle des Operationsgebietes wurde natur- 
gemäß nicht untersucht. Der nach unten an das Operationsgebiet anschließende 
Block wurde nach Bielschowsky imprägniert. Im übrigen wurden die üblichen 
Färbungen angewandt. Von der Struktur der Hauptmasse des Tumors gaben 
nach Giemsa gefärbte dünne Paraffinschnitte die besten Bilder. 

Mikroskopischer Befund. Im Lumbalteil ist das Rückenmark normal kon- 
figuriert. Weder an den Vorderhornzellen (diese sind maximal gebläht, der Zell- 
leib homogen, tigroidarm) noch sonst in der grauen Substanz zeigen sich bezüg- 
lich der Größe der Tektonik irgendwelche Anomalien. Das einzige, was auffällt, 
sind die um den sehr zellreichen Zentralkanal herum gelegenen Haufen von Epen- 
dymzellen, die teilweise einen großen Protoplasmaleib besitzen, teils in plasmati- 
schen Verbänden zu liegen scheinen. (Spong:oblasten) Abb. 14. 
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Schnitte aus dem unteren Dorsalmark zwischen D 10 und D 11 haben nun fol- 
gendes Aussehen: An der Stelle des Zentralkanals liegt wieder ein dichter Zell- 
haufen. Die vordere Commissur ist gut angelegt, ebenso verlaufen Fasern in der 
hinteren grauen Commissur. Zwischen den beiden Hintersträngen hinter der Sub- 
stantia gelatinosa centralis liegt ein gliotisches Gewebe, das die Hinterstränge 
auseinanderdrängt und mit einem schmalen Zipfel an die dorsale Peripherie des 
Rückenmarkes hinanreicht. Die Gliose nimmt nach oben hin schnell zu und 
drängt bald nicht nur den medialen Abschnitt der Hinterstränge auseinander. 
Der Markfasergehalt des Hinterstrangareals zeigt lediglich leichte Aufhellung am 
Rande, sonst sind nur die unmittelbar durch die Ausdehnung der Gliose betroffe- 
nen Fasern der Hinterstränge geschädigt. In ihrem Zentrum liegt ein in der Dorso- 
ventralebene verlaufender Spalt. In den unteren Teilen von D 11 läßt sich keine 
Zerfallszone wie überhaupt keine scharfe Abgrenzung gegen das übrige Rücken- 
mark feststellen, während sich etwas kranialwärts am Rande der Gliose eine Er- 
weichung erkennen läßt. In der Mitte der Gliose ist von Markfasern oder Abräum- 
erscheinungen nichts zu sehen, doch liegen in den Randpartien des gliotischen 
Stiftes untergegangene Markfaserreste und Abräumzellen, was dafür spricht, daß 
hier die Ausbreitung des Prozesses schon eine akutere gewesen sein muß. Die 
Gefäße in der Gliose sind vielfach hyalin verändert, weiter findet man 
Blutungen, Hämosiderinpigment und frische Erythrocyten im Gewebe, besonders 
in der Randzone der Gliose. 

In Block 17 (van Giesonpräparate am Paraffinschnitt) stellt sich der Zentral- 
kanal als ein dichtes Geflecht von Gliafasern mit peripher davon gelegenen Kernen 
dar. Die Ependymzellen häufen sich zu beiden Seiten des Zentralkanals. Der peri- 
phere Erweichungsbezirk tritt bald deutlicher hervor und enthält Gitterzellen. In 
etwas höheren Querschnitten (Grenze etwa D 10/9) begegnet man zuerst den 
Rosenthalschen Fasern (s. u.). Sie liegen fast ausschließlich in der Nähe des dorso- 
ventralen Spaltes, dessen Begrenzung aus einem lockeren plasmatischen Balken- 
werk besteht (Abb. 15). In der Gliose sieht man nicht nur wie in ihrem untersten 
Abschnitt kleine Gliakerne und Fasern, sondern auch Zellen mit langgestrecktem 
Leib und größerem Zellkern, die mit mehreren Protoplasmafortsätzen den Astro- 
cyten ähnlich sind. Um die Gefäße der Randpartien finden wir vereinzelt neben 
dem hämosiderinhaltigen, diffus gelagerten, auch ein mit H,O, bleichbares, melano- 
tisches Pigment. Die hier in Wucherung befindlichen, oft pigmenthaltigen gliösen 
Elemente zeigen einen enormen Protoplasmaleib mit einem recht großen Kern, 
und nicht ganz selten Ansätze zu Kernabschnürungen. 


Von nun ab vergrößert sich der Rückenmarksquerschnitt kontinuierlich. 
Zwar reicht die Gliose nicht mehr bis an die hintere Peripherie. Das gliotische 
Gewebe hebt sich schon makroskopisch an den Präparaten durch die umgebende 
Erweichungszone ab. Zentral von der Erweichungszone, also nach dem gliotischen 
Gewebe hin, finden sich jedoch immer noch Reste von Markfasern, wie an den 
früheren Schnitten. Der gliotische Spalt verläuft jetzt nicht mehr in genau dorso- 
ventraler Richtung, sondern in einem nach rechts hinten offenen, leicht ge- 
krümmten Bogen. Der ursprünglich linke, jetzt mehr ventral liegende Abschnitt 
zeigt eine stärkere Wucherungstendenz als der rechte, daher mehr nach hinten 
verlagerte. Der Kernreichtum an der linken, jetzt ventraleren Seite ist recht er- 
heblich. Um den Zentralkanal herum liegen wesentlich mehr Zellhaufen als in 
dem caudalen Abschnitte. 

Das Rückenmark hat jetzt auf D9 (Block 14) einen etwa um die Hälfte des 
normalen Querschnittes vergrößerten Umfang. Die Ganglienzellen in den Vorder- 
hörnern sind teilweise tigroidarm und gebläht, teilweise geschrumpft oder vakuolig 
degeeneriert. In der grauen Substanz der Vorderhörner begegnet man mehrkernigen 
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Gliazellen, und zwar sowohl unter den großen faserbildenden Astrocyten, als auch 
unter den als Abbauzellen funktionierenden. In der Randsubstanz der Gliose 
finden sich jetzt massenhaft Gitterzellen, die teilweise auch basophil metachroma- 
tische Substanzen enthalten. Im Alzheimer-Mann-Präparat erweist sich die Gliose 
als aus einem dichten Fasernetz bestehend, mit reichlich protoplasmatischen Be- 
standteilen. Die Färbung gestattet vor allem eine deutliche Unterscheidung der 
Rosenthalschen Fasern von den untergehenden Markscheiden. Die Beziehungen 
des Plasmas zu den lipoidhaltigen Rosenthalschen Fasern tritt eindrucksvoll her- 
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Abb. 15. (Heidenhain-Färbung.) Aus der zentralen Gliose des Brustmarks. Bei / 

Rand des gliotischen Spaltes. Bei 2 Rosenthalsche Fasern, stellenweise mit deut- 

licher Beziehung zur Glia. Bei 3 faserreiches gliotisches Gewebe. Bei 4 Zerfalls- 
zone am Rand der Gliose. 


vor, während andererseits die Markscheidenballen und Retraktionskugeln gut 
zur Darstellung gelangen. Das schon von Rosenthal beschriebene färberische Ver- 
halten bei van Gieson- und Gliafärbung stimmt mit unseren Präparaten durch- 
weg überein. 

Auch im Holzerpräparat zeigt sich die Gliose als ein dichtes Netzwerk feinster 
Fasern, an dieser Stelle mit wenig Spinnenzellen, kleinen Gliakernen und, was für 
uns eben wesentlich ist, finden sich hier an protoplasmareichen gliösen Elementen 
die Auftreibungen der Rosenthalschen Fasern ebenso intensiv angefärbt. Eine voll- 
kommene Übereinstimmung mit den Holzerpräparaten ‘geben Heidenhain-Schnitte 
(Abb. 15)!), in denen mittels geeigneter Differenzierung die Glia dargestellt 
werden kann. 

Der Zentralkanal ist gegenüber den bisherigen Schnitten nicht verändert. 
Weiter kranialwärts finden sich jetzt auch in den Vorderhörnern Erweichungen 


1) In der Reproduktion treten die Erythrocyten in den Capillaren links im 
Bilde nicht scharf genug hervor, sondern sind leider diffus schwarz gefärbt. 
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mit resorptiven Infiltraten. Regressive Erscheinungen unmittelbar um die Spalt- 
bildung. die erst seit dem Ende des vorigen Blockes beobachtet werden konnte, 
nehmen jetzt dauernd zu. In der peripheren Zerfallszone finden sich frische Blu- 
tungen, deren Herkunft wahrscheinlich aus dem nur wenig höher liegenden Ope- 
rationsgebiete herzuleiten sein dürfte. 

Block 12. Bald (oberer Teil D 9) ändert sich auch die äußere Konfiguration 
ganz erheblich, das Rückenmark nimmt eine mehr längsverzerrte Gestalt’ an. 
Die gliotische Neubildung ergreift fast den ganzen Querschnitt des stark ver- 


Abb. 16. Großer, von Ependym ausgekleideter Hohlraum, von gliotischem Ge- 
webe umgeben. Blutung in das Lumen, von einer echten Zentralkanalformation 
ist nichts mehr zu sehen. 


srößerten Organs, und reicht wieder bis an die hintere Peripherie. Die Gliose 
ist ventral ziemlich solide. Die Substanz der Vorderhörner und die ganze 
Wucherungszone ist durch frische Blutungen zerstört. Von einem Zentralkanal 
ist nichts festzustellen, während die vordere Commissur ganz gut sichtbar ist. 
Dafür findet sich jetzt, besonders an den ventralen Teilen, ein mehrfaches Auf- 
treten von mit Ependym ausgekleideten Hohlräumen verschiedener Gestaltung. 
Ein großer mit ein- oder mehrschichtigem zylindrischen Epithel ausgekleideter 
Hohlraum nimmt, wenn auch stark zusammengefaltet, die ganze Mitte der Ge- 
schwulst ein. Die Verhältnisse sind auf Abb. 16 wiedergegeben. Die Bildung 
des mit Ependym ausgekleideten Hohlraumes ist nicht lange zu verfolgen. Seine 
Umgrenzung besteht unter dem Ependym aus gliotisch-gliomatösem Gewebe. 
Bald haben wir wieder eine dichte Gliose vor uns. In ihr tritt (kurz unter- 
halb der Operationsstelle) im dorsalen Teil, wie auf Abb. 17 wiedergegeben, ein 
Haufen derb, grobfaserigen, zusammengeballten Bindegewebes auf, über dessen 
Herkunft erst unten diskutiert werden soll. In dies kernarme Bindegewebe dringen 


Ch 
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von der ventralen Peripherie Gliafasern ein. Schon am van Giesonpräparat sieht 
man hier eine enge Verbindung von Bindegewebe und Gliafasern, deren Ab- 
grenzung selbst im Holzerpräparat Schwierigkeiten macht, und nur in den Heiden- 
hainpräparaten, die zur Darstellung der Glia benutzt werden konnten, einwand- 
frei ihrer Natur nach festgestellt wurden. 


Abb. 17. Bei 1 dichtes mesodermales Gewebe (van Giesonfärbung). 
Bei 2 und 3 Ependymkanalbildungen am ventralen Teil (s. Text). 


Im folgenden Block (unterer Teil D 8) nimmt der Tumor bis auf eine !/,—1 mm 
breite Randzone die ganze Peripherie des Rückenmarkes ein. In der Hauptsache 
sind die Hinterstränge auseinandergedrängt. Von einem Zentralkanal ist nichts 
zu finden. Dafür liegen, wie auch im vorhergehenden Blocke, ventral Ependym- 
formationen. 

Nunmehr kommen wir in die größte Ausdehnung des Tumors. Das Rücken- 
mark ist hier kreisrund von einem Durchmesser von 11—12 mm. Die Randpartie 
an der dorsalen Fläche ist sehr schmal, während der ventrale Teil und die seitliche 
Begrenzung durch die vordere Commissur, die Vorderhörner und einen reichlich 
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nervenfaserhaltigen Saum von Markweiß gebildet werden. Ein Teil der in diesen 
Randpartien verlaufenden Nervenfasern ist allerdings der Markhülle entblößt. 
Der Tumor, der makroskopisch schon durch seine Weichheit und läppchen- 
förmige Struktur imponiert, stellt sich im mikroskopischen Präparat als ein Ge- 
webe dar, in dem es überall zur Ausbildung von Ependymkanälen gekommen ist. 
(s. Abb. 18). Die Hohlräume sind auf dem Querschnitt verschieden geformt. Oft 
sind sie mit einem serösen geronnenen Inhalt angefüllt, der gelegentlich das sonst 
mehrschichtige Ependymepithel platt drückt. In jedem Gesichtsfeld sieht man 


Abb. 18. Aus dem neuroepithelialen Tumor. Mehrschichtige Ependymzellagen be- 

grenzen die Lumina. Deutlich sind die dem Lumen abgekehrten Fortsätze der 

Zellen, die sich bei der Gliafaserfärbung leicht anfärben und in einer das Gefäß- 

bindegewebe umgebenden Membran limitans endigen (z. B. bei / und 2). Bei 3 

nur l- bzw. 2schichtige Zellage gegen das Lumen. Partie aus einem stark erweiter- 
ten Hohlraum. 


mehrere Querschnitte durch derartige Bildungen vom Typus des embryonalen 
Zentralkanals. Meist in mehreren Schichten liegen diese Zellen vom Typ der 
Ependymzellen beisammen, alle reichen mit ihrem Protoplasma an das Lumen, 
haben einen deutlich zylindrischen Zelleib mit basal sitzendem Kern. Aus dem 
Zelleib entspringen dem Lumen abgewandt feine Fasern, die zu einer die näch- 
sten Gefäße begrenzenden Membrana limitans ziehen und auf einzelnen Schnitten 
häufig in ihrem ganzen Verlaufe zu verfolgen sind (s. Abb. 18). Mitosen sieht 
man nicht, dagegen mitunter Kernabschnürungen. Neben diesen Zellen vom 
Charakter der jugendlichen Ependymzellen finden sich solche, bei denen der 
Protoplasmaanteil des Zellleibes teils gar nicht, teils kaum festzustellen ist. Bei 
diesen letzteren ist der Kern im ganzen heller, die Granula aber sind dunkel 
gefärbt, während die Kerne der Ependymzellen ziemlich groß, blasig und hell 
sind. Zellen vom gleichen Charakter liegen scheinbar in protoplasmatischen 
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Verbänden zusammen, ähnlich wie sie bereits oben als die versprengten un- 
differenzierten Spongioblasten zu beiden Seiten des Zentralkanals geschildert 
worden sind. | 

In Gliapräparaten ist die gliöse Grenzmembran gegenüber den im Gewebe ver- 
laufenden Capillaren deutlich ausgebildet. In dieser Grenzmembran vereinigen sich 
die aus dem Protoplasma an der Basis der Ependymzellen entspringenden Fasern. 

Auffällig ist das Fehlen von Erweichungen in der Geschwulst. Das Binde- 
gewebe ist sehr spärlich. Die Gefäße haben, wie überall in dem gliomatösen 
Gewebe, eine etwas verdickte Wand, von Thrombosen ist aber nichts fest- 
zustellen. Was wir an frischen Blutungen sehen, dürfte doch wohl am ehesten 
als Folge des operativen Eingriffes anzusprechen sein. 

Dem Operationsbericht nach soll der Tumor an der dorsalen Seite in die weichen 
Häute eingewachsen sein, so daB er bei der Operation als von diesen ausgehend 
bezeichnet werden konnte. Sulbst aus unmittelbarer Nähe des Operationsbereiches 
entnommene Stücke zeigen kein derartiges Verhalten. 

Oberhalb der Operationsstelle nimmt das Rückenmark an Umfang schnell 
wieder ab. Die Operationsstelle hatte also den oralsten Abschnitt der (neuroepithe- 
lialen) Geschwulstmasse betroffen. Das unmittelbar an das Operationsgebiet an- 
schließende Gewebsstück war wegen des schlechten histologischen Erhaltungs- 
zustandes nicht zu verwerten. Zentralwärts von der Operationsstelle findet sich 
eine sekundäre Degeneration der Gollschen Stränge. Während der Zentralkanal 
jetzt wieder sichtbar ist — und zwar in einem für einen Erwachsenen durchaus ent- 
sprechenden Zustande — findet sich von der linken Substantia gelatinosa centralis 
ausgehend, das Vorderhorn verdrängend, eine das linke Hinterhorn durchziehende 
Gliomatose!), die aber keine Querschnittsvermehrung mehr bedingt. Die Bur- 
dachschen Stränge sind gut angelegt und intakt, nur die Struktur der linken 
grauen Substanz hat gelitten. Das Gewebe unterscheidet sich in seinem Aufbau 
nicht von dem des caudalen Teiles, weist auch eine längsgerichtete Bildung auf. 
Es ist von Blutungen durchsetzt. Auf der schon makroskopisch festgestellten 
Höhe verliert sich dann die Gliose spurlos. 

Der oralste Teil der Neubildung zeichnet sich durch ziemlichen Reichtum 
großer protoplasmatischer Spinnenzellen und gliose Hyperplasie der Umgebung aus. 

Die Medulla wurde noch untersucht, ohne daß sich hier ein abwegiger Befund 
erheben ließe. 

Eine Untersuchung des Gehirns hat nicht stattgefunden. 


Zusammenfassend läßt sich über den Fall 2 sagen, daß sich bei einem 
39jährigen Manne im Verlaufe von knapp 2 Jahren nach Auftreten der 
ersten Symptome klinisch Erscheinungen eines Rückenmarkstumors 
progredient entwickelt haben, die für eine wahrscheinlich extramedul- 
läre, das Organ komprimierende Geschwulst sprachen. Die Unter- 
suchung des Rückenmarks ergab eine Stiftgliose, an typischer Stelle 
von D 10 ab aufwärts sich vergrößernd mit einer zentralen syringomye- 
lischen Spaltbildung und Rosenthalschen Fasern. Weiter zentralwärts 


1) Es sei hier ausdrücklich bemerkt, daß Gliose und Gliomatose häufig Wert- 
urteile sind, Gliose vermehrt nach Henneberg den Querschnitt nicht, besteht aus 
wohl ausdifferenzierten Gliazellen und Fasern; faserreich ist aber der Teil, wo das 
tumorartige Wachstum anfängt, auch. aber das Auftreten großer protoplasma- 
tischer Elemente und vieler Spinnenzellen mit Kernteilungen erinnert mehr an 
Gliom. Die Grenze für den Übergang ist kaum zu ziehen. 
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mehr gliomatöse Wucherung, Hydromyelie mit umgebender Gliose, die 
dann wieder in eine Gliomatose mit zuerst inihrem ventralen Teil sich 
bildenden Ependymformationen übergeht. Auf D7 nimmt die epen- 
dymale Neubildung fast den ganzen vergrößerten Rückenmarksquer- 
schnitt ein und ist ihrem histologischen Charakter nach als eine neu- 
roepitheliale Geschwulst anzusprechen. Sie besteht aus embryonalem 
Ependymgewebe mit Bildung von Kanälen vom Typ des embryonalen 
Zentralkanals. Die Nervenfasern in der Peripherie sind relativ gut er- 
halten. Zentral endet die Geschwulstbildung als eine Gliose in der 
linken grauen Substanz des oberen Brustmarks, im Zusammenhang 
mit der Substantia gelatinosa centralis. 


Fall 3. Bei der Beschreibung dieses Befundes verweise ich auf die bereits zi- 
tierte Arbeit Taterkas. Das mir überlassene Rückenmark mußte zu Zwecken der 
makroskopischen . Demonstration geschont werden, so daß eine lückenlose Serie 
von dem Übergang der Gliose in den Teil der Geschwulst, in dem es hauptsächlich 
zu der Bildung von Ependymkanalformation gekommen war, nicht hergestellt 
werden konnte. Im Sakral- und Lumbalmark sind die Verhältnisse in Taterkas 
Arbeit (dessen Abb. 1 und 2) wiedergegeben. Die Pyramidenareale sind vorwiegend 
in den Seitensträngen aufgehellt, sie enthalten reichlich Corpora amylacea, außer- 
dem besteht eine Randgliose. Die dorsale Rhaphe ist ohne jede Anomalie. In der 
Zentralkanalgegend findet sich dem Alter entsprechend ein dichtes Fasergeflecht 
mit Kernen in der typischen Anordnung. 

Dagegen fällt schon makroskopisch auf D 10—11 eine Gliose dorsal vom 
Zentralkanal auf, durch die die Form der grauen Substanz — unsere Präparate 
liegen etwas höher als die Abb. 3 Tuaterkas — verändert wird. An der Peripherie 
dieses als Gliastift anzusprechenden Gebildes war schon makroskopisch eine Zer- 
fallszone zu vermerken. Dem entspricht das mikroskopische Präparat. Hinter 
dem Zentralkanal liegt ein faserreiches Gliagewebe, in dem sich aber auch aus- 
differenzierte versprengte Ganglienzellen finden. An den Vorderhornsäulen kein 
besonderer Befund. In der Umgebung der Gliose, besonders nach der grauen Sub- 
stanz hin, findet man eine Zerfallszone mit Fettkörnchenzellen um die Gefäße, 
weiterhin sehr plasmareiche Gliazellen (große faserbildende), die häufig mehr 
oder minder stark einer vakuoligen Degeneration anheimgefallen sind. In dieser 
Gliose liegen Gefäße mit hyalinverdickter Wandung. 

Der nächste Schnitt (s. Abb. 19a) zeigt zunächst wieder einen wohl ausdiffe- 
renzierten Zentralkanal, dahinter ein markarmes, gliareiches Gewebe (Substantia 
gelatinosa centralis), an diese nach hinten anschließend ein faserreiches gliotisches 
Gewebe mit starker Wucherungstendenz am Rande. Die Konfiguration der 
Hinterhörner ist schwer verändert. Die Hinterstränge sind auch nach hinten 
und auseinander getrieben, jedoch erreicht die Gliose dorsalwärts nicht die 
Peripherie. Bemerkenswert ist, daßsich auf dieser Höhe (an aufeinanderfolgenden 
Schnitten untersucht) ein sich rasch vergrößernder Spalt genau in dorso-ven- 
traler Richtung befindet. 

Der Umfang des Rückenmarks nimmt schnell zu. Der Querschnitt zeigt nur 
noch die Vorderhörner gut erhalten, Hinterhörner und Seitenstrangareal sind zu- 
sammengepreßt. Die Gliose dehnt sich immer mehr im Gebiete der dorsalen 
Rhaphe aus. Vordere Commissur und Zentralkanal sind dauernd gut erhalten. 
Die Spaltbildung in der Mitte wird größer. Auf den folgenden Schnitten unter- 
halb der Abb. 5 Taterkas ist der Querschnitt weiterhin vergrößert, von einer 
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Zentralkanalbildung ist nichts zu sehen, dagegen findet sich im ventralen Teile der 
Geschwulst verschiedentlich eine Ausdifferenzierung zu Ependymkanalgebilden: 
mehrschichtiges hohes zylindrisches Epithel (Abb. 19b), oft mit Ciliarsaum, das 

ou zo sich ganz wie in Fall 2 ver- 
hält. Nach der dem Lumen 


EK abgewandten Seite entsen- 
= = den die Zellen zarte Fasern, 
= Ç die sich meistenteils bis zu 
= g einer Membrana limitans um 
ao die Gefäße herum verfolgen 
»& lassen, oder in dem glioti- 
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ständig, oft nur halbmond- 
förmig. Während bisher die 
ganze Bildung vorwiegend 
aus kleinen Gliazellen, der- 
bem Fasergeflecht und Fa- 
serbildnern bestand, finden 
sich jetzt häufig, zunächst 
aber nur ventral, Zellen vom 
Typ der Spongioblasten. Im 
dorsalen Teil herrscht zu- 
nächst noch das Bild der 
Gliose vor. Die Gefäßwan- 
dungen sindhyalin verdickt. 
einzelne scheinen überhaupt 
verschlossen. Um die Ge- 
fäße häufig Blutungen und 
als Zeichen alter, stattge- 
habter Blutungen Pigment. 
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noch markhaltige Nerven- 
fasern. Ebenso sind die 
Vorderhornzellen ganz gut 
erhalten, wenn auch in ihrer 
Lagebeziehung schwer ver- 
ändert. Der eingebettete 
Schnitt weist einen Längs- 
durchmesser von 1,6 mm und einen queren von fast 2 mm auf. Die Wucherungs- 
zone an der Peripherie zeigt nicht mehr, wie in den unteren Abschnitten der Gliose, 
langgestreckte senkrecht gestellte Gliakerne, sondern große Spongioblastenhaufen, 
häufig epithelartig aneinander liegend. Dazwischen Spinnenzellen mit regressiven 
Erscheinungen. Der Hauptteil besteht aus spongioblastenähnlichen Zellen, die 
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zur Bildung von Zentralkanälen neigen, wie es Ribbert auf Abb. 2 seiner Ar- 
beit (V. A. 225) abbildet. Auch Bilder seiner dort befindlichen Abb. 4 finden 
sich häufig. Doch liegen die Verhältnisse nicht so einfach wie im vorhergehenden 
Falle. Die aus hohen, reinen Ependymzellen bestehenden Formationen treten nicht 
so deutlich hervor und sind eigentlich nur im Zentrum der Geschwulstbildung 
gut wahrzunehmen. Die ganze Neubildung ist auch ungleich zellreicher. Die Zellen 
als solche sind in der Randpartie (der Wucherungszone) mehr kubisch, die Kerne 
verhältnismäßig groß, chronatinreich. aber etwas kleiner als in dem vorhergehen- 
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Abb. 20 zeigt die Wucherungszone des neuroepithelialen Haupttumors. 1 die Rand- 

zone, rechts Rest. der Rückenmarkssubstanz, links aus dem Tumor. Man beachte 

gegenüber Abb. 18 den mehr kubischen Charakter der Zellen. Bei 2, 3 und 4 

ist die Bildung von Ependymkanälen (Lumen im Zentrum der Zellhaufen) deut- 
lich sichtbar. Bei 5 Kerne in plasmatischen Verbänden. 


den Falle. In der Wucherungszone liegen oft derartige Zellen in plasmatischen 
Verbänden oder Epithelnestern ähnlich aneinandergereiht, in ihnen kommt es zur 
Bildung von allerdings meist einschichtigen Ependymkanälen. Erst mehr nach dem 
Zentrum der Neubildung hin findet man mehrschichtige Ependymkanäle, die Zellen 
sind noch größer, das Protoplasma blaß, feinfaserig, an der Basis sich in fibrilläre 
Substanzen fortsetzend. Der langgestreckte Kern liegt basal. Die Fibrillen tauchen 
entweder in einem Fasergewirr unter, streben aber meist Gefäßen zu, ohne daß 
aber exakte Grenzmembranen wie in dem vorigen Falle gevildet werden. Wo es 
zu mehrschichtigem Belag kommt, sind die Zellen sehr schmal. Kernteilungsfizuren 
sind in mäßiger Menge nachzuweisen. Auffällig sind aber atypische Kernformen, 
die besonders im ventralen Teil der Neubildung in einer plasmatischen Grundsub- 
stanz liegen und bei denen nicht immer sicher gesagt werden kann, nach welcher 
Seite hin sie sich ausdifferenzieren. Astrocytenähnliche Zellen (wie im Fall 2), 
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die nicht im Ependymverbande liegen, sind seltener zu sehen. Eine Ausdifferen- 
zierung zu kleineren Gliakernen findet anscheinend überhaupt nicht statt. 

In der Geschwulst kommt es mehrfach zu Blutungen, die von dem Gefäß- 
bindegewebe aus organisiert werden. Die meisten Blutungen, die wir nachweisen 


d 


g 
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Abb. 21 veranschaulicht vor allem das Einwuchern des 

Gefäßbindegewebes in die Lumina des Tumors und die 

Ausdifferenzierung zu Ependymkanälen wie in Fall 2. 
(Aus dem Zentrum des Tumors.) 


können, sind jedoch frischerer Natur und bestehen aus zusammengesinterten Ery- 
throcyten und Fibrin. Zu Nekrosen ist es in der Geschwulst nicht gekommen. In 
den Ependymkanälen liegt oft eine eiweißhaltige Flüssigkeit. 

Die Gefäßveränderung ist dieselbe wie auf den vorhergehenden Abschnitten. 
Es kommt zu Blutungen, die sich in die beschriebenen Zentralkanallumina er- 
gießen und dort organisiert werden. Man beobachtet weiterhin, wie es auch schon 
andere Untersucher getan haben, daß Gefäße in diese Ependymkanäle einwuchern 
(s. Abb. 21). Die radiäre Anordnung der Zellen um die Gefäße ist meist jedoch 
auf die eben beschriebenen Vorgänge der in die Ependymkanäle einwuchernden 
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Gefäße zurückzuführen. Auf dieser Abbildung tritt auch schon ein Befund her- 
vor, auf den Untersucher der Wiener Schule besonderes Gewicht gelegt haben, 
nämlich die Paradestellung der Kerne in parallelen Zeilen. In der linken Seite der 
Abb. 7 Taterkas sieht man eine einzelne derartige Zeile, wie wir sie jedoch häufiger 
beobachten können. Nach weiter oben hin nimmt die Geschwulst etwas an Mäch- 
tirkeit ab. Ähnlich, wie sie begonnon hat, endet sie mit einer Gliose mit nahezu 
dorso-ventraler Spaltrichtung in der Oblongata. Die Abb. 6 Tuterkas entspricht, 
wie ich aus dem mir gütigst überlassenen Blocke feststellen konnte, etwa dem 
Schnitt 235 des bekannten Villigerschen Leitfadens. Im Zentrum liegt derbes, 
faserreiches Gliagewebe mit zellreicher Randzone. In der Mitte Erweichungen 
und Zerfall, man sieht auch Abbauzellen. Das Hinterstrangareal, die Hinterstrang- 
kerne und die Fibrae arcuatae int. sind gut erhalten. Was jedoch auf diesem 
Schnitt ebenso wie auf denen des Dorsalmarkes beim caudalen Beginn des Tu- 
mors auffällt, ist der Gliareichtum der erhaltenen Rückenmarkssubstanz. Eine 
Zentralkanalbildung ist auf diesen Schnitten schon wieder sichtbar als ein lang 
gestreckter Haufen von entsprechenden Zellen, in dessen Nähe massenhaft 
Spongioblasten gruppenweise in plasmatischen Verbänden liegen. 
Zusammenfassung des Befundes: Bei einer 49jährigen Frau wurden in 
einjährigem Krankheitsverlaufe Erscheinungen manifest, die das kli- 
nische Bild einer Pachymeningitis cervicalis darboten. Anatomisch findet 
sich eine im unteren Dorsalmark beginnende, in der Medulla endigende 
kliöse Wucherung aus derb faserigem Gewebe, hinter dem Zentralkanal 
gelegen, mit den Beziehungen zur hinteren Schließungslinie. Die an- 
fängliche Gliose enthält heterotopische Ganglienzellen. Bei weiterem, 
bald mehr gliomatösem Wachstum findet sich eine in dorso-ventraler 
Richtung gelegene Spaltbildung, wie bei beginnender Syringomyelie. 
Auf ihrer größten Ausdehnung besteht die Neubildung aus Spongio- 
blasten mit ausgesprochener Neigung zu Ependymkanalbildungen, in 
die hinein es teilweise zu Einwucherungen von Gefäßbindegewebe, teil- 
weise zu Blutungen, entweder aus den jungen Gefäßen oder durch die 
hvalin veränderten Gefäße, kommt. Auffallend ist, daß trotz der Ver- 
drängungserscheinungen von seiten des Tumors an seiner größten Aus- 
dehnung die Ganglienzellen nicht erheblich erkrankt sind und auch der 
Markscheidengehalt der Randpartien ein verhältnismäßig guter ist. 


In den beiden Fällen von neuroepithelialer Geschwulstbildung 
treffen wir caudal auf ein normal konfiguriertes Rückenmark mit regel- 
rechter Ausbildung auch des Zentralkanals, allerdings liegen im Fall 2 
sponglioblastenähnliche Zellhaufen in plasmatischen Verbänden um den 
Zentralkanal verstreut. Der zunächst hinter der Substantia gelatinosa 
centralis gelegene Gliastift befindet sich im ventralen Teil der dorsalen 
Rhaphe. Das gliotische Gewebe geht kranialwärts in gliomatöse Par- 
tien über, die mit einer gliösen Hyperplasie der normalen Rückenmarks- 
anteile vergesellschaftet ist. Bei weiterem Wachstum des Gliastiftes 
tritt (schon ziemlich bald erkennbar) ein dorso-ventral gerichteter Spalt 
auf. Im ventralen Teile der Gliomatose erscheinen auf gewisser Höhe 
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an Stelle des Zentralkanals Ependymkanalbildungen. Sie sind zunächst 
nur halbmondförmig, oder es liegen Zellen in Haufen beieinander, in 
deren Mitte es zur Bildung kleinster Lumina kommt. Bald beherrschen 
die Ependymformationen das Querschnittsbild. 

Das oft cilienbesetzte Ependymepithel ist mehrschichtig entsprechend 
seinem embryonalen Charakter, deutlich reichen alle Zellen mit ihrem 
Protoplasma an die Oberfläche der Zentralkanalbildungen heran. Die 
Zellfortsätze sind als faserig-protoplasmatische Stränge verfolgbar, 
Teilungen und Verästelungen finden erst bei ihrer Insertion an der 
Membrana limitans um die Gefäße herum statt. Neben diesem typi- 
schen embryonalen Ependymepithel gibt es noch eine Anzahl Zellen, 
die nicht in dem Epithelverbande liegend im Gewebe einer proto- 
plasmatisch faserigen Substanz eingelagert sind. Ich berücksichtige 
dabei nicht diejenigen Bilder, die möglicherweise durch Anschnitte 
der mehrschichtigen Epithellagen — die Ependymkanalbildungen ver- 
laufen natürlich in sämtlichen Ebenen — entstehen, sondern nur die 
Zellen, die durch ihre langgestreckte Form, meist dunkler gefärbten Kern, 
geringes Protoplasma und Einlagerung in diese faserig protoplasma- 
tische Substanz als unterschiedlich von den Ependymzellen imponieren. 
Die Gliafärbung deckt die Verwandtschaft zu Astrocyten auf. 

Im Falle 2 haben wir eine Geschwulst von durchaus einheit- 
lichem Bau vor uns: Die Ependymzellen in ihrer reiferen embryo- 
nalen Form (2 Jahre manifeste klinische Symptome), daneben aus 
dem epithelialen Verbande gelöste differenziertere Zellen. Anders 
Fall 3 (1 Jahr klinisch manifeste Symptome). Hier ist die Wachs- 
tumstendenz stärker, die Ependymzelle als konstitutionierendes 
Element weniger reif, mehr dem ursprünglichen Epithel, dem 
„Neuroepithel‘‘ entsprechend. Die Zellen sind kubischer, die Kerne 
kleiner, Kernabschnürungen häufiger, die Differenzierungsmöglich- 
keiten größere (Abb. 20). Hier wuchern auch Gliafasern und Zellen 
diffus zu den Gefäßen, während im Fall 2 stets eine Membrana limi- 
tans gebildet wird. 

Im Falle 2 endet die pathologische Neubildung mit einer Gliose in 
der linken grauen Substanz, im Falle 3 ähnlich, aber an die Mittel- 
linie gebunden in der Medulla oblongata. 

Im Falle 2 geht die Gliomatose, bevor das Neuroepitheliom auf- 
tritt, erst in eine ependymausgekleidete Höhle (Hydromyelie mit glio- 
matöser Wand) über, so daß hier die ja nicht seltene Kombination 
Hydromyelie und Gliose in ein und demselben Rückenmark an- 
getroffen wird. 

Dies sei rekapituliert, bevor wir uns nun mit der Deutung der Be- 
funde befassen. 
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Ehe wir zu der Pathogenese der Tumoren Stellung nehmen können, 
dürfte eine Erörterung gewisser bemerkenswerter Befunde zweckmäßig 
sein, die nicht immer eine einheitliche Deutung erfahren haben. 

In unserem Fall 2 und 3 fällt, sobald die gliotische Wucherung auch 
nur etwas größer wird, die Spaltbildung auf. Dieser Befund gilt vielfach 
als das Zeichen des beginnenden Zerfalls des mangelhaft mit Gefäßen 
versorgten gliotischen Gewebes, und es unterliegt keinem Zweifel, daß 
es sich bei Höhlenbildungen oft genug um die zentrale Erweichung 
einer Gliose handelt. Doch möchte mir scheinen, daß in den vor- 
liegenden Fällen, in denen die deletäre Schädigung des Rückenmarks 
erst durch die Wucherung des neuroepithelialen Haupttumors bedingt 
ist und die Gliose nur in geringer Ausdehnung, noch ohne größere 
Wachstumstendenz besteht, die Dinge etwas anders liegen. Schon 
im caudalen Abschnitt der Gliose zeigt sich ziemlich bald, besonders 
deutlich in Fall 2, wie die ganze Wucherung sich symmetrisch gewisser- 
maßen um eine im Rückenmark dorso-ventral verlaufende Längsachse 
ausbreitet, und genau in diesem Längsdurchmesser tritt zuerst der sich 
rasch vergrößernde Spalt auf. Im Falle 3 bleibt die Spaltbildung, so- 
weit ich an meinen Präparaten verfolgen konnte, in der Mittellinie. 
Im Falle 2 tritt eine Veränderung der Verhältnisse ein, der Spalt wird 
verschoben und, wie sich auf Serienschnitten ohne weiteres erkennen 
läßt, hat dies seinen Grund darin, daß die eine (rechte) Hälfte der 
Gliose eine erheblich stärkere Wucherungstendenz zeigt, während die 
andere (linke) Seite keine wesentliche Umfangszunahme erfährt. 

Dadurch wird aber nichts an der Tatsache geändert, daß in unseren 
Beobachtungen die Gliose zunächst aus zwei symmetrischen Hälften 
angelegt ist, und daß sich im Längsdurchmesser zuerst die Spalt- 
bildung zeigt. Im Zentrum der Gliose finden wir wohl regressive Ver- 
änderungen an der Glia, wir finden aber keinerlei Markscheidenreste 
oder sonstigen Abbau nervöser Substanz, dagegen massenhaft Rosen- 
thalsche Fasern. Nach außen hin liegt in der Gliose das typische aus- 
gereifte faserreiche Gewebe mit kleinen Kernen, weniger großen faser- 
bildenden Spinnenzellen, weiter peripherwärts erst folgt eine zellreichere 
Zone, in der dann Reste von Markscheiden liegen und noch weiter 
peripherwärts folgt eine Zone der zirkulären Erweichung, in der sich 
außerdem reichlich Fettkörnchenzellen und Markscheidenreste finden. 
Hier haben wir es wohl damit zu tun, daß die Gliose in der Zone. 
die die Markscheidenreste enthält, langsam infiltrativ gewachsen ist, 
und erst peripherwärts ein stärkeres Wachstum des gliotischen Ge- 
webes einsetzte und zur Zerfallszone führte!). Zur Frage der Rosen- 


1) Wie oben ausgeführt, ist die scharfe Grenze zwischen der Gliose und dem 
gliomatösen Wachstum nur sehr schwer zu ziehen. 
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thalschen Fasern hat jüngst Tannenberg in einer Arbeit, auf die ich 
unten zurückkomme, Stellung genommen; er hält sie für ‚„Markscheiden- 
zerfallsprodukte“. Wenn auch in unserem Falle 2 in der Peripherie 
der Gliose, und zwar schon in deren unteren Abschnitten Gebilde liegen, 
die den Rosenthalschen Fasern vielleicht ähnlich sehen, aber sicher als 
Reste untergegangener Markscheiden anzusprechen sind, so ist im 
Zentrum der Gliose, und zwar am stärksten überall in der Umgebung 
des Längsspaltes der Befund echter Rosenthalscher Fasern zu erheben. 
Die Untersuchungen dieses Autors und deren eingehende Kontrolle 
durch Bielschowsky haben uns in dem färberischen Verhalten die Hand- 
habe zu ihrer sicheren Untersuchung gegeben. Die elektive Färb- 
barkeit mit den Hämatoxylinlacken, insbesondere der Heidenhainschen 
Färbung, die Färbbarkeit nach der Weigertschen Fibrinmethode sind 
von Rosenthal selbst schon gebührend gewürdigt worden. Ihre engen 
Beziehungen zur Glia lassen sich aber noch besonders schön durch die 
Holzersche Gliafärbung und durch Alzheimer-Mann-Präparate dar- 
stellen. Gerade die letztere Methode, die uns die Möglichkeit gibt, im 
Rückenmark plasmatische, Faserglia und Marksubstanz darzustellen, 
eignet sich ganz ausgezeichnet. Man sieht eine Anzahl plasmatischer 
Strukturen, die dann Substanzen enthalten, deren Färbbarkeit den 
Markscheidenlipoiden nahe steht. Vereinzelt läßt sich der Zusammen- 
hang derartiger plasmatischer Bildungen mit großkernigen plasmareichen 
Gliazellen erweisen. In den meisten Fällen jedoch finden sich die 
kolbenförmigen Verdickungen der Rosenthalschen Fasern oder ihre 
wurstförmige Konfiguration isoliert im Gewebe. Bielschowsky meint 
von diesen freiliegenden Gebilden, daß ‚diese metamorphoplasmatischen 
Ausläufer der zur Myelinbildung bestimmten Gliazellen‘‘ sich analog den 
Gliafasern von der Mutterzelle emanzipiert hätten. 

Aber warum finden sich nun die Rosenthalschen Fasern gerade in dem 
Zentrum der Gliose? Die Erklärung hierfür dürfte m. E. darin liegen, 
daß das jetzige Zentrum der Gliose gleichzeitig deren ältesten Teil dar- 
stellt; akzeptiert man die Theorie Bielschowskys, so sind hier die Seiten- 
wandspongioblasten haften geblieben und fehlerhaft differenziert, da sie 
nicht zu ihrer bestimmungsgemäßen Funktion (u. a. der Myelinbildung) 
gelangt sind. Das darumliegende rein gliotische Gewebe ist dann aus 
der Metaplasie der Spongioblasten entstanden und neueren Datums, 
während die geschwulstmäßige Ausdehnung an der äußeren Peripherie 
nicht gar zu alt sein dürfte. 

Wir sehen also, daß einmal dem symmetrischen Aufbau der Gliose!), 
ferner dem gleichfalls symmetrischen Befund des Auftretens der Rosen- 


1) Der symmetrische Aufbau läßt sich auch sehr schön an den Fällen nach- 
weisen, in denen eine dorsale Gliomatose in zwei symmetrische Zapfen verläuft. 
(Fall Marburg, Bittdorf, a ul 
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thalschen Fasern im Zentrum der Gliose eine gewisse Bedeutung zu- 
kommt. Über die Natur der Rosenthalschen Fasern bedarf es wohl 
keiner Diskussion mehr, doch ist es verwunderlich, daß von embryo- 
logischer Seite bisher den Vorgängen bei der Myelinanbildung und den 
chemisch-nutritiven Funktionen, die der embryonalen Glia dabei zu- 
fallen (man denke an die Lehre von Helds Neurencytium), so. wenig 
Beachtung geschenkt wurde!). 

Abgesehen von den dorso-ventralen Spaltbildungen, die wir auf die 
Anlage und Entstehung der Gliose beziehen, konnten wir im Falle 1 
noch eine andere beobachten: der primäre, dem Medullarrohr noch 
nahestehende Ependymkanal läßt auf den besprochenen Querschnitten 
(s. Abb. 3 und 5) an beiden Seiten Spongioblastenhaufen erkennen, 
gleichzeitig entsteht aber zirkulär um diese ganze Zentralkanalbildung 
ein gliotisches Gewebe, von dem ein Strang die hintere Rückenmarks- 
hälfte zur Peripherie durchzieht. Und es war schwer zu erklären, wie 
diese die linken Hinterstränge durchsetzende oft in der Längsrichtung 
gespaltene Gliose entstanden ist. Den lateralen Spaltbildungen, die etwa 
durch eine Fältelung des Neuralrohrs schon bedingt sein können, 
entspricht diese Stelle ebenso wenig wie den schiefen Spaltbildungen 
Hennebergs. 

Und der Mechanismus würde unklar bleiben, könnten wir nicht im 
caudalen Ende eine ganz analoge Spaltbildung beobachten. Wir haben 
oben (Abb. 2) gesehen, daß der hintere Ep-Keil an der Membrana re- 
uniens fixiert bleibt und daß von der Medullarrohrbildung nach beiden 
Seiten, und zwar nach links mehr als nach rechts ein offener Spalt 
bis an die geschlossene Grenzschicht in die Gegend der hinteren 
Wurzel-Eintrittszone hinzieht. Deutlicher tritt diese Spaltbildung 
noch hervor, wo die dorsale Partie sich ventralwärts lagert und so die 
Y-förmige Gestalt (Tafel 1, Fig. 2) des Medullarrohres bedingt. Hier 
läßt sich dann die Persistenz des Spaltes von der Seitenwandplatte 
aus nach der linken Wurzeleintrittszone erkennen. Überall ist das 
Hinterstrangareal links weniger gut ausgebildet, sehr gliareich, bis an 
der fraglichen Stelle die Gliose wieder mit der Spaltbildung auftritt, 
die sich dann nach oben weithin verfolgen läßt. Meines Wissens ist 
eine derartige Ursache der lateralen Spaltbildung noch nicht aufge- 
deckt worden. 

Wir fassen demnach ihre Entstehung so auf, daß Teile des Me- 
dullarrohres wie am dorsalen Pol (Deckplatte) auch seitwärts mit dem 


1) Auch das Vorkommen dieser plasmatischen Strukturen entspricht embryo- 
nalen Verhältnissen. In ihnen ist der Leitweg für das nervöse Parenchym zu 
sehen und in ihnen spielt sich auch der Vorgang der späteren Mvelinanbildung für 
die Nervenfasern ab. Die Deutung dieser plasmatischen Leitbahnen hat Hell in 
seinem Buche über Entwicklung nervöser Substanzen ausführlich dargelegt. 
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Areal der Flügelplatte an der Peripherie fixiert geblieben sind. Beim 
Vorrücken des hinteren Ep-Keiles konnten sich dann die Innenflächen 
nur aneinanderlegen, der Spalt bleibt mehr minder deutlich bestehen. 

Weiter wäre im Gesamtrahmen unserer Betrachtung die Frage der 
Herkunft des Bindegewebes in den Tumoren des Rückenmarks zu er- 
örtern. Ohne hier auf die umfangreiche Literatur!), die erst kürzlich 
von Henneberg eingehend gesichtet wurde, einzugehen, möchte ich nur 
die Befunde an unseren Fällen klarzustellen versuchen, wohl wissend, 
daß gerade hierbei weitgehende Schlüsse aus den vereinzelten Beob- 
achtungen nicht gezogen werden dürfen. Zunächst handelt es sich 
um die Frage, stellt das Bindegewebe einen reparatorischen Vor- 
gang, eine Narbenbildung in dem zerfallenden gliotischen Gewebe dar, 
oder handelt es sich um eine Versprengung mesodermaler Elemente, bei 
der nun einmal vorhandenen Entwicklungsstörung des Organs. Im 
Falle 2 (Abb. 17) muß man sehr vorsichtig die Verhältnisse beurteilen. 
Die Gliose ist schon etwas vorgeschrittener und es finden sich eine 
ganze Reihe Blutungen und Zerfallsherde in dem Gewebe. Ich würde 
die Frage, woher dieses Bindegewebe stammt, überhaupt nicht dis- 
kutieren, läge dieses ziemlich strukturlose Bindegewebe nicht gerade 
an der Stelle der hinteren Schließungslinie; und weiter: warum liegt nur 
gerade an dieser einen Stelle ein derartiger Haufen grobbalkigen Binde- 
gewebes, wo doch auch an anderen Stellen desselben Querschnittes 
reichlich Zerfall des Gliagewebes und Blutungen stattgefunden hat? 

Henneberg nimmt für seine Fälle der mesodermalen Tumoren in 
der hinteren Schließungslinie an, daß bei mangelndem Schluß des 
Neuralrohrs das Bindegewebe der Schlußplatte Zeit und Gelegenheit 
gehabt habe, in das offene Neuralrohr einzuwuchern, wofür im Sinne 
anderer Autoren auch die Fälle sprechen würden, in denen gliöse 
Grenzmembran gegenüber dem Bindegewebe gebildet ist, während 
Bielschowsky die Ansicht vertritt, daß das Bindegewebe der Deck- 
platte beim Vorwärtswandern des hinteren Ependymkeils mit in die 
Tiefe gezogen wird. Hierfür ließe sich vielleicht auch wie in unserem 
Falle der intime Zusammenhang zwischen den Gliafasern und dem 
Bindegewebe anführen?). 


!) Gerlach, Haenel, Jlofmann, Lundsgard, Schmaus, Laxer, Bielschowsky, 
Henneberg u.a. 

+) Das gegebene Vergleichsmaterial liefert unser Fall 1. Wir haben dort ge- 
sehen, wie der hintere Ependymkeil bis zum Beginn der Gliose im Brustmark 
dauernd an der hinteren Schlußplatte verharrt und wie seine Zellfortsätze mit 
dem lockeren maschigen Bindegewebe in allerengster Verbindung stehen. Wir 
wissen auch durch die Arbeit Schiefferdeckers, daß die Zellfortsätze des Neural- 
rohrepithels, die bis an die Peripherie gehen, für den Stoffwechsel des embrvonalen 
Rückenmarks von großer Bedeutung sind und mit dem Mesoderm in engem Kon- 
nex stehen. Die Theorie der vasculo-fibrösen Veränderungen ist unten gestreift. 
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Auffällig ist ferner das Zusammentreffen dieses Bindegewebsballens 
mit der Stelle, wo die Neuroepitheliombildung beginnt (s. u.). 

Klarer liegen die Verhältnisse in Fall 1. Bindegewebe liegt in über- 
reichlicher Menge in der dorsalen Gliose und kleidet ferner ein gutes 
Stück weit die mit dem Hydrocephalus kommunizierende Höhle aus. 
Wir haben an dieser Stelle auch die eigenartige Einschlagbildung der 
Pia verzeichnen können!), und es ist die Frage, ob dies Bindegewebe 
etwa durch eine Verlagerung im Sinne des Mitgerissenwerdens in die 
Höhle gekommen oder aber bei unvollständigem Schluß der Medullar- 
platte in diese Partieen gelangt ist. Der große Reichtum an gefäß- 
führendem Bindegewebe gerade in der Gegend des dorsalen Septums 
in der Hauptmasse der Gliose spricht eher für ein Einwuchern des 
Mesoderms, wie wir auch auf der Höhe des Beginns der großen Höhle 
stellenweise die dorsale Seite allein vom Mesoderm der Deckplatte ge- 
bildet sehen (Abb. 9). Gewiß ist es letzten Endes in dem Fall überall 
zu einem Schluß des Neuralrohres gekommen, wenn auch, wie dar- 
gelegt, zu einem atypischen. Schon in den am wenigsten auffälligen 
Partieen sehen wir das dorsale Septum von Gliosegewebe oder vom 
Mesoderm gebildet, dann kommen die Stellen, an denen kein hinterer 
Ep.-Keil gebildet wurde, wie in der Hauptmasse der Gliose, wo 
auch das meiste Bindegewebe liegt; schließlich die alleinige Be- 
grenzung der Höhle durch Mesoderm; das alles spricht eher für ein 
Einwuchern des Bindegewebes bei fehlendem Schluß des Medullar- 
rohres, während dort, wo der hintere Ep.-Keil vorrückt, er auch das 
Mesoderm mitnehmen kann. Beweiskräftig für die primäre Verlage- 
rung sind auch die Fälle Gerlachse, Hennebergs, Bielschowskys, weniger 
der von Lundsgaard. | 8 

Um auf den Bindegewebshaufen im Falle 2 (Abb. 17) zurückzu- 
kommen, so würde für eine embryonale aktive oder passive Verlagerung 
sprechen die Lage in der hinteren Schließungslinie, der Umstand, daß 
sich in den anderen Zerfallszonen der Gliomatose bindegewebige Ersatz- 
wucherung nicht findet; die Ansicht über das formale Aussehen könnte 
höchstens unterstützend herangezogen werden. Sicheres läßt sich aber 
bei dem vorgeschritienen Fall nicht sagen, und das sei auch ausdrücklich 
Tannenberg gegenüber betont, der aus weit vorgeschrittenen Fällen 
Schlüsse für die Pathogenese der Syringomyelie und die Histogenese 
einzelner Symptome zieht. | 


1) Wie oben vermerkt, sind bei Invagination des Mesoderms auch hintere 
Wurzeln in das R.M. gelangt. Dieser Befund ist für die Entstehung der Ver- 
änderungen, die Maas in seinem Fall von Recklinghausenscher Krankheit und Sy- 
ringomyelie aufgedeckt hat, von pathogenetischer Bedeutung; der Befund der 
erkrankten Nervenfasern im R. M. kann nur durch einen unserer Beobachtung 
analogen Vorgang erklärt werden. 

Archiv für Psychiatrie. Bd. 75. 9 
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Im Falle 2 finden wir in den normalen Rückenmarkspartieen, in der 
Medulla oblongata, an den hinteren Wurzeln und den Rückenmarks- 
häuten keinerlei Versprengungen nervöser Substanz. Auch im Falle 3 
liegen lediglich versprengte Ganglienzellen in der Substantia gelatinosa 
centralis, dorsal des Zentralkanals, ein Befund, der auch bei normalen 
Individuen, bei denen man in 20°, Anomalien des Zentralkanals an- 
trifft, gelegentlich erhoben werden kann. Anders liegen dagegen die 
Verhältnisse im Fall 1. Bei der schweren Störung, die wir vor uns 
haben, finden wir versprengte gliöse Substanzen vom Charakter der 
zentralen Glia, nicht nur gelegentlich an den durch die Wucherung 
der Schwannschen Scheidenzellen gekennzeichneten Rückenmarks- 
wurzeln, sondern auch frei in der Pia. Derartige Bilder scheint auch 
Dürck bei seiner Demonstration vor der Deutschen pathologischen 
Gesellschaft 1914 vor sich gehabt zu haben. 

In dem Velum medullare post. des IV. Ventrikels liegt nun zwischen 
dem ausdifferenzierten Plexusepithel und der Leptomeninx gleichfalls 
ein Gewebe, in dem an den Serienschnitten zunächst Haufen spongio- 
blastenähnlicher Elemente, dann aber Zellen vom ausgesprochenen 
Charakter der Ependymzellen auftreten, die dann weiter zentralwärts 
auch richtige Ependymkanäle mit mehrschichtigem hohem Epithel 
bilden. Es handelt sich hier um versprengtes Gewebe wenig aus- 
differenzierter Glia vom Spongioblastentyp, das doch immerhin noch 
erhebliche Potenz zur Wucherung und Ausdifferenzierung in sich trägt. 

Abgesehen von den auf Blutungen zurückzuführenden Pigmenten, 
die sich im 2. und 3. Falle finden, liegen im Falle 2 besonders deutlich 
an der Stelle, wo die Gliose anfängt, geschwulstartig (gliomatös) zu 
wuchern, große gliöse Elemente mit diffus in die Umgebung übergehen- 
dem Protoplasma, die ein melanotisches, mit H,O, bleichbares Pigment 
enthalten. Derartige, dem Ektoderm eigentümliche Pigmentierungen 
sind in letzter Zeit wiederholt bei Prozessen pathologischen Wachs- 
tums oder Keimversprengung nachgewiesen worden. Entsprechend den 
von Henneberg und Bielschowsky bei den zentralen Tumoren der Neuro- 
fibromatose beschriebenen Spongioblastenversprengungen mit mela- 
notischer Pigmentierung im Protoplasma habe auch ich in 2 Fällen 
dieser Erkrankung das Vorkommen melaninhaltiger Zellen ähnlich dem 
Pigment der Substantia nigra beobachten können, und es gewinnt viel- 
leicht einiges Interesse, daß in dem vorliegenden Falle die dieses Pig- 
ment führenden Zellen progressiv sind und morphologisch größte Ähn- 
lichkeit mit den Elementen der bei der Recklinghausenschen Erkrankung 
beobachteten zentralen Haufen aufweisen. Das Übersichtsreferat von 
Oberndorfer bringt eine ganze Anzahl Beobachtungen über melanin- 
haltige Zellen bei Geschwülsten des Nervensystems. Bezüglich der neuro- 
epithelialen Geschwülste ist es bemerkenswert, daB Bittdorfs Fall auch 
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Pigmentnaevi aufwies. Die abnorme Pigmentation ist auch (cf. Biel- 
schowseky) sicher recht häufig mit Entwicklungsstörungen des nervösen 
Ektoderms, zumal solchen mit Neigung zu blastomatöser Weiter- 
entwicklung vergesellschaftet. 

Mit dem Auftreten der gliotischen Wucherung im Falle 1 geht auch 
eine Hypertrophie und Hyperplasie sämtlicher Elemente des Rücken- 
marksquerschnittes einher. Während wir caudalwärts von dieser Stelle 
um den Medullarkanal herum ein reichliches zelliges Gliagewebe finden, 
fängt dieses an der Stelle der Querschnittsvermehrung (diese bedingend) 
zu wuchern an, und es finden sich neben den bisherigen plasmareichen, 
großkernigen gliösen Elementen und den kleinen Gliakernen eine 
große Anzahl protoplasmareicher weit verzweigter, oft mehrkerniger 
Spinnenzellen in fibrillogenetischer Tätigkeit. Am auffälligsten aber 
sind die gegenüber der Norm und den anderen Querschnitten um das 
Mehrfache vergrößerten Ganglienzellen (Abb. 6). Derartige monströse 
Elemente kennen wir sonst nur bei der tuberösen Sklerose, und Mar- 
burg, der in seinem bereits zitierten Fall im Trigeminuskern und am 
Ende des Tumors eine Hypertrophie und Hyperplasie der Parenchym- 
elemente beobachtet hat, findet offenbar auch keinen besseren Vergleich 
als den mit den Zellen dieser Krankheit!). Mit Recht weist er 
auf die gleichzeitige quantitative und besonders qualitative Zunahme 
aller Parenchymbestandteile hin. Die von Bielschowsky und seinen 
Mitarbeitern gegebene Erklärung, daß die Hypertrophie dieser großen 
Ganglienzellen der Ausdruck einer Kompensation für die durch Glia- 
wucherung untergegangenen Zellen sei, kann m. E. eine Erklärung 
für unseren Befund nicht abgeben. Abgesehen davon, daß von einem 
Untergang von Ganglienzellen nichts nachzuweisen ist, findet sich 
auf gleicher Höhe die Hypertrophie und Hyperplasie eben nicht nur 
der Ganglienzellen, sondern auch der Gliazellen, und ich glaube, 
hierin mit Marburg einig gehen zu können, der meint: „Danach muß 
man offenbar im Foetalstadium auch eine Korrelation verschiedener 
Elemente anerkennen.“ Der uns unbekannte trophische Faktor, der 
gerade an dieser Stelle die Elemente des Nervenparenchyms zum 
Wachstum und überschüssiger Vermehrung anregt, mag gleicherweise 
Ganglienzellen und Glia treffen. Es liegt mir fern, die Berechtigung 
der von Bielschowsky gegebenen Theorie der kompensatorischen Hyper- 
trophie zur Erklärung des Vorkommens derartig monströser Ganglien- 
zellen in Frage stellen zu wollen (dieser Autor stützt seine Ansicht auf 
Erfahrungen langjähriger Studien bei der tuberösen Sklerose), möchte 
aber doch auf Grund des vorliegenden Falles bei Vorhandensein gleich- 


1) Im Fall Marburgs sind die hypertrophischen Ganglienzellen weniger gut 
ausdifferenziert. 
g* 
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zeitiger Hypertrophie von Glia und Ganglienzellen bei entwicklungs- 
geschichtlich frühzeitigen Störungen das EE trophische Moment 
in den Vordergrund stellen. 


Die entwicklungsgeschichtlichen Forschungen (Schiefferdecker, Ca- 
jal, Bielschowsky) haben die komplizierten Vorgänge bei der definitiven 
Ausdifferenzierung des Neuralrohrs zum Zentralkanal und die Möglich- 
keit der Störungen beim Schließungsvergang und der Rhaphebildung 
teilweise geklärt. Legen sich die Medullarwülste nicht aneinander, so 
bleibt der Schluß des Medullarrohres aus, was meist nur am dor- 
salen Teil der Fall ist, dann kann es naturgemäß zu keinem hin- 
teren Ependymkeil (der sich in der Deckplatte anlegt) und damit 
selbstverständlich auch nicht zu einer Rhaphebildung kommen. Die 
Ursache für den fehlenden Schluß ist vielleicht in einzelnen Fällen die 
Verzögerung bei der Abschnürung der Medullarplatte vom Hornblatt. 

Bei der Umwandlung des Medullarrohres in den Zentralkanal ver- 
engt sich nun nicht etwa nur das Lumen, sondern von dorsalwärts her 
legen sich beim Vorrücken des hinteren Ependymkeils die Seitenwand- 
platten aneinander und verschmelzen, dann rücken die Seitenwand- 
spongioblasten ab und differenzieren sich zur Glia aus!). Bleibt das Vor- 
rücken des hinteren Ependymkeiles aus, und damit die Rhaphebildung, 
dann bleiben die Seitenwandspongioblasten am Orte ihrer Entstehung 
fixiert und differenzieren sich atypisch aus — zur Gliose oder zum 
Spongioblastom. Das Vorrücken des hinteren Ependymkeiles und das 
Zusammentreffen mit dem vorderen ist wesentlich für das Verschmelzen 
der Seitenwandspongioblasten-Anlage und für das Abwandern der 
Spongioblasten?). Wird der hintere Ependymkeil am Vordringen ge- 
hindert, dann persistiert das Medullarrohr, es resultiert die primäre 
Hydromyelie — centrale Gliose — Syringomyelie. 

Die Lokalisation der Gliose innerhalb des Querschnittes. Im Fall 1 
ist das Rückenmark geschlossen. Im caudalen Abschnitt der Spina 


1) Vorgänge, die in ihrer Kompliziertheit (primäres und sekundäres Neuren- 
cytium) von Held l. c. aufgedeckt sind. 

2) Daß bei einem Vorgang, wie im Fall 1, die Fixierung bzw. das Fehlen des 
hinteren Ep.-Keiles an der mangelnden Weiterdifferenzierung schuldig ist, dürfte 
heute keinem Widerspruch mehr begegnen, doch ist vielleicht wohl zu bedenken, 
daß bei schon geschlossenem Medullarrohr die Störung am Seitenwandspongio- 
‚blastem im sekundären Neurencytium angreift, und daß erst, wenn diesem das 
Zusammenlegen unmöglich gemacht wird, auch der hintere Ep.-Keil an seinem 
Vorrücken gehindert ist. Auch darf hier auf die vasculo-fibrösen Veränderungen 
im Bereich der Gliosen hingewiesen werden, die zum mindesten (nach Bielschowsk'y) 
als kumulierendes Moment aufgefaßt werden müssen, nach Schiefferdecker schon 
durch Störung der Lymphzirkulation (Verlegung der Lymphräume), vielleicht 
aber auch als Fremdkörper wirkend, pathologische Prozesse an dem ruhenden 
Spongioblastem auslösen können. 
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bifida geht die Rückenmarkssubstanz eng an das Corium heran, der 
hintere Ependymkeil liegt deutlich in engster Verbindung mit der Deck- 
platte. Der ventrale Ependymkeil ist entsprechend ausgebildet. Das Ge- 
biet zwischen vorderem und hinterem Ependymkeil wird von einer ein- 
fachen gliösen Grenzschicht, zu deren Seiten noch abwandernde Spongio- 
blastenhaufen zu sehen sind, gebildet. Während an einer ganzen Reihe 
von Schnitten der ganze Spalt des Medullarrohres offen zu verfolgen ist, 
ist an verschiedenen Stellen eine Verklebung (cf. Abb. 2) der Seitenwände 
eingetreten, durch die es unmöglich gemacht wird, daß je noch einmal 
der hintere Ependymkeil an den Ort seiner Bestimmung zum Schluß 
des Zentralkanals gelangt. Ähnliche Bilder hat Schiefferdecker bei den 
Hühnerembryonen beobachtet. Hier haben wir einen Mechanismus vor 
Augen, der beim Schluß des Neuralrohrs störend wirken kann. Wie wir 
ferner gesehen haben, ist der vordere Ependymkeil in der Lage, selb- 
ständig einen Zentralkanal zu bilden!), wenn bei der atypischen Ver- 
schmelzung der Seitenwände der hintere Ep.-Keil dorsal fixiert bleibt. 
Wenn wir nun wissen, daß es von Seiten der Seitenwandspongioblasten 
in der von Bielschowsky klargestellten Weise zu den Gliosen kommt, so 
ist natürlich die Möglichkeit nicht von der Hand zu weisen, daß auch 
von den liegengebliebenen hinteren Ependymkeil- bzw. den mit ihnen 
verbundenen dorsalen Seitenwandzellen gleiche Vorgänge ihren Ausgang 
nehmen. Hierfür spricht auch der Befund, daß bei Beginn der Stiftgliose 
die dorsale Rhaphe zwar ausgebildet ist, aber nicht bis zur Substantia 
gelatinosa centralis hinzieht, sondern in ihrem ventralen Teil die Gliose 
beherbergt. Und dadurch wäre es erklärlich, weshalb in verschiedenen 
Rückenmarksabschnitten (wie ich es auch an einer symptomlos ver- 
laufenen Stiftgliose [Zufallsbefund] feststellen konnte), die Stiftgliose 
bald mehr dorsal, bald mehr ventralwärts gelegen ist, dadurch bedingt, 
wie weit der hintere Ep.-Keil vorrücken konnte. Diese verschiedene 
Lagerung findet sich auch in unseren Fällen. 

Bei dem so häufigen Zusammentreffen von Gliose (bzw.der ihr wesens- 
gleichen Syringomyelie) mag folgende Bemerkung am Platze sein: Wenn 
wir hier von Hydromyelie reden, dann ist selbstverständlich damit die 
genuine Hydromyelie gemeint, im Gegensatz zu der Kompression be- 
dingten Erweiterung eines noch offenen Zentralkanals. Viele Fälle der 
Literatur von Syringomyelie sind eigentlich wohl Hydromyelien, bei 
der das Medullarrohr in der Mitte verklebt ist. Bereits beim Fall 1 ist 
darauf hingewiesen, daß Verschluß des Medullarrohres (und Gliose) 
und nur partielles Verkleben an einzelnen Stellen fortlaufend mit Hy- 
dromyelie abwechseln. 


1) Auch dies ist nicht verwunderlich, denn, wie auch in Fall 1 beobachtet 
werden konnte, geht der hintere Ep.-Keil fast ganz bei der Rhaphebildung auf, 
und der sekundäre Zentralkanal wird fast allein vom vorderen gebildet. 
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Da die liegengebliebenen Seitenwandspongioblasten eine Metaplasie 
im Sinne der Differenzierung zu dem gliotischen Gewebe (bzw. Glio- 
matose) erfahren, so nimmt es nicht wunder, daß auch bei der in Fall 2 
im Verlaufe der Gliose auftretenden Hydromyelie ebenfalls eine gliotisch- 
gliomatös veränderte Wand sich findet. 

‚Wie exzessive es zu einer gliotischen-hyperplastischen Wucherung 
kommen kann, zeigt vor allem der erste Fall mit der Querschnitts- 
vermehrung, wo von dem Seitenwandgebiet aus die Wucherung der 
Spongioblasten aus zu verfolgen ist, während, das sei schon hier be- 
merkt, das Gebiet des vorderen Ependymkeiles keinerlei Wucherungs- 
tendenz zeigt. 

Mit der dorsalen Gliose bzw. der Syringomyelie verbunden findet 
sich häufig eine (in unserem Fall 2, das linke) Hinterhorn durch- 
setzende Gliose, die, kontinuierlich mit der das ganze Rückenmark 
durchziehenden Stiftgliose (resp. dem Tumor) zusammenhängend, 
seınen kranialen Abschluß bildet. Auf dem Querschnitt hängt diese 
Bildung mit der Gliose um den Zentralkanal zusammen. Wir haben 
also den Befund erwiesen, daß eine Rhaphe gebildet ist, und eine Gliose 
besteht, die als seitliche Fortsetzung der median-dorsal gelegenen in ein 
Hinterhorn verlagert ist. Es ist nicht anders denkbar, als daß hier die 
Störung sich nur an der einen Seitenplatte abgespielt hat. Im Fall Bitt- 
dorf z. B. trifft neben den Neuroepitheliom Hydromyelie und der Aus- 
gang der Neubildung in zwei symmetrische gliomatöse Zapfen zusammen. 
Ich meine fast, daß man diese seitliche Lage mechanisch erklären kann 
durch eine Störung beim Zusammenlegen des dorsalen Seitenwandspon- 
gioblastems, ohne zu der Hypothese der Fältelungen des Medullarrohres 
seine Zuflucht nehmen zu müssen. Dafür sprechen auch die Lage, die 
dorsolaterale Richtung und Spaltbildung und der Zusammenhang mit 
dem Zentralkanal (s. Fall 1). 

Bedeutsam nicht nur in klinischer, sondern auch in genetischer 
Hinsicht ist die Lokalisation der Tumoren. Hier darf ich zunächst 
auf den 1. Fall zurückgreifen. Es ist nichts Neues, daß sich eine Gliose 
im Brustmark findet, während wir es in den unterenTeilen des Rücken- 
markes mit einer embryologisch früheren Entwicklungsstörung zu tun 
haben. Ältere Untersuchungen Hennebergs (vgl. auch die klassischen 
Untersuchungen von Recklinghausen) haben gezeigt, daß im Lumbal- 
teile sogar eine einfache Rinnenbildung des Medullarrohres, also eine 
embryologisch recht frühe Entwicklungsstörung bestehen kann, wäh- 
rend in zentraleren Abschnitten des Rückenmarks eine Stiftgliose oder 
Syringomyelie besteht!). Dieses Zusammentreffen (offenes Medullar- 


1) Henneberg bezeichnet sogar die Stiftgliose als eine ganz abortive Form der 
Spina bifida. 
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rohr caudal, — zentral, wenn auch fehlerhafte Schließung) entspricht 
den Verhältnissen des Embryos, an dem sich das Medullarrohr an den 
Beugestellen — im Lumbal- und im Cervicalteil am spätesten schließt. 
An diesen beiden Orten sind daher auch die Tumoren des Rücken- 
markes, sei die primäre Störung eine Arrhaphie oder Dysrhaphie, 
am häufigsten, und es ist sicher kein Zufall, daß wir in der Höhle 
des Falles 1 an der Grenze von Brust- und Cervicalmark die Aus- 
tapezierung mit Bindegewebe sehen. Nach dem, was oben (S. 105) 
ausgeführt ist, sind wir zu der Annahme berechtigt, daß es hier an 
dieser zweiten Prädilektionsstelle von Entwicklungsstörungen ur- 
sprünglich zu keinem Schlusse des Neuralrohres gekommen ist. — 
An dieser Stelle finden sich auch sonst häufig Fehlbildungen und 
Tumoren auf Grund entweder Fehlens oder fehlerhaften Schlusses des 
Medullarrohres. 

Wie in den Fällen von Draek, Marburg und Cash liegt in unserem 
Fall 3 der neuroepitheliale Tumoranteil im obersten Halsmark bzw. in 
der Medulla oblongata, während im Fall 2 entsprechend den Fällen von 
Rosenthal und Bittdorf das Brustmark betroffen ist. In dem von bis- 
herigen Nachuntersuchern offenbar übersehenen Fall von Thielen ist 
das untere Cervicalmark der Sitz der Epithelschlauchbildungen. Ent- 
sprechend unseren Fällen konnte auch Rosenthal und Cash, ferner Bitt- 
dorf den Befund einer dorsal des Zentralkanals gelegenen stiftförmigen 
gliotischen Wucherung erheben, die auf der genannten Höhe in den 
Tumor von neuroepithelialem Charakter überging. 

In dem Falle von Bitidorf handelt es sich im Halsmark um eine 
Hydromyelie mit gliomatöser Wand, anschließend nach unten im 
Brustmark fand sich der mächtige zentrale Tumor als zellreiches 
Gliom mit zahlreichen Epithelschläuchen. Dicht unterhalb lag ein 
echtes Neurom und eine primäre zentrale Gliose, die je in ein 
Hinterhorn überging. Ähnlich, nur in der Medulla lokalisiert, stellt 
sich die Beobachtung Marburgs dar, wo caudal der neuroepitheliale 
Tumor in zwei gliomatöse Zapfen ausläuft. Nach oben hin ließ sich 
dieser Tumor in eine gliöse Wucherung mit Cystenbildung, nach 
unten in eine als Syringomyelie imponierende Höhle, die sich nach 
Abb. 5 seiner Arbeit in dem einen Burdachschen Strange befindet, 
verfolgen. Die anderen sonst angeführten Beobachtungen, so die 
von Schlesinger und Strauß, die auch Marburg als wenig beweis- 
kräftig ansieht, möchte ich ebenso wie diejenigen, deren Beziehungen 
zu dem von uns behandelten Stoffe nur sehr locker sind, außer 
Acht lassen. 

Von den neuroepithelialen Geschwulstbildungen finden wir einen 
Teil an dieser Stelle des schon physiologischerweise späten Schlusses 
des Neuralrohres lokalisiert, einige derselben Art liegen jedoch auf der 
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Höhe der Medulla oblongata!). Dies ist wesentlich für die Patho- 
genese. | | 

Rosenthal hat diese Geschwülste erstmalig beschrieben und als Neu- 
roepithelioma gliomatosum microcysticum bezeichnet, indem er ihre 
Zugehörigkeit zu den Gliomen aus frühem Entwicklungsstadium be- 
tonen wollte. Das Hauptgewicht legt er bei diesen neurvepithelial 
genannten Geschwülsten in den Nachweis der Ependymzelle in ihrer 
„klassischen Entwicklung‘. Vor allem in den Wucherungszonen des 
Tumors imponieren Zellen, die dem primären Neuroepithel vollständig 
gleichen, wir können im Aufbau, wie es Marburg in seinem Falle be- 
sonders betont hat, die Weiterentwicklung dieser Primitivspongio- 
blasten Cajals in das primordiale Epithel mit den langgestreckten 
Fortsätzen feststellen, und haben schließlich nach den den Tumor 
zusammensetzenden Zellelementen tatsächlich eine Geschwulst vor 
uns, die der ersten Zeit der Bildung des Neuralrohres entspricht. 
Eine völlige Ausdifferenzierung zu eigentlichem reifen Gliagewebe 
findet nicht statt, wenn auch in dem Protoplasma der mehrschich- 
tigen hohen Epithelelemente Faserbildungen nachweisbar sind, die 
sich dann bis in die die Gefäße bildende Membrana limitans 
verfolgen lassen. Im Falle 2 gewinnen wir bei der gleichmäßigeren 
Ausdifferenzierung der Ependymformationen und der deutlichen Bil- 
dung einer Membrana limitans um die Gefäßwand sowie der fehlenden 
Neigung zum Zerfall im Tumor den Eindruck, daß es sich um eine 
langsam wachsende und daher wohl auch etwas besser ausdifferen- 
zierte Geschwulstbildung handle, als im Falle 3, in dem die Ausdiffe- 
renzierung zu Epithelkanälen weniger distinkt ist, sich die faserigen 
Zellfortsätze mehr unmittelbar an die Wandung der Gefäße ohne 
Grenzmembran anlegen. Elemente, die zu Ganglienzellen werden, also 
Neuroblasten im engeren Sinne, haben wir im Falle 2 und 3 nicht 
finden können. Aufmerksam geworden durch die Beobachtungen 
Marburgs fielen auch uns im Fall 3 die in Paradestellung angeord- 


1) Die vergleichende Betrachtung unseres ersten Falles von initialer Gliose und 
Hydromyelie ist geeignet, noch auf eine interessante Analogie einzugehen. Der Fall 
Muthmann-Sauerbeck wird bei den üblichen Literaturbesprechungen als in der 
Medulla lokalisiert angegeben, während er tatsächlich vom Velum medullare 
posterius seinen Ausgang nimmt. Im Fall 1 haben wir in dem durch den fehler- 
haften Schließungsvorgang, der bis in das Kleinhirn sich hinaufzieht, auseinander- 
gezogenen Velum medullare eine gliöse Substanz liegen, die aus embryonalen 
Gliazellen stellenweise mit der Tendenz zur Bildung von Zentralkanälen besteht. 
Damit ergibt sich die Möglichkeit, auch dem Fall Muthmann-Sauerbeck eine ra- 
tionelle Grundlage bezüglich des Ortes seiner Entstehung zu geben, und es wäre 
weiterhin darauf zu achten, wie häufig Schließungsstörungen im caudalen Teil 
Teil des Rückenmarks mit Störungen im dorsalen Teil des Metencephalons ver- 
gesellschaftet sind. 
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neten Kernreihen mit dazwischen kernloser protoplasmatischer Grund- 
substanz auf. Bildungen, die Marburg wie auch Cash auf Grund 
ihrer Anordnung mit Neurinombildungen in Verbindung bringen, und 
zwar in ihren Fällen wohl mit Recht, denn sie konnten den Befund 
neurinomatöser Bildungen an normalen und aberrierenden Nerven- 
wurzeln erheben. Im Fall 3 haben wir zwar nirgends neurinomatöse 
Bildungen an den Wurzeln sehen können, und ich möchte den von 
Marburg für die Neurinomnatur angeführten Beweis der hyalinen 
Degeneration der Fasern nicht gar zu hoch bewerten, kann es aber 
nicht bestreiten, daß die morphologische Anordnung einzelner Zell- 
elemente den Eindruck einer Ähnlichkeit mit EECH eT- 
wecken kann!). 

In diesem Zisämtienlange sei auch die bekannte Beobachtung 
von ÖOrzechowsky und Noviki angeführt: in einem Falle von allge- 
meiner Neurofibromatose fand sich ein ependymaler Tumor an einer der 
Prädilektionsstellen, während in einem Medianustumor Ependymforma- 
tionen auftreten. Gleichfalls gehört der Fall Maas, von dem Biel- 
schowsky in seiner Syringomyeliearbeit auf Abb. 20 ein Übersichts- 
bild gibt, hierher. Auch in meinem Fall Z. (Berl. Neurolog. Ges. Mai 
1923) sind derartige Tumoren im Zentralkanal vorhanden. 

Für uns gewinnen derartige Beobachtungen an Bedeutung durchF älle, 
wie den von Marburg beobachteten und vor allem aber den weitaus in- 
struktiveren, den Cash beschrieben hat, deren sehr schöne und sorg- 
fältige Analyse die Beziehungen zum Neuroepitheliom, zum Gliom und 
Neurinom darlegt. Daß die neuroepithelialen Geschwülste enge Be- 
ziehungen zu den Gliomatosen haben, und kontinuierlich mit dem 
kranialen und caudalen Pol in diese übergehen, haben die vorstehenden 
Beobachtungen gezeigt. Ich bin aber anderer Ansicht wie Marburg, der, 
wenn ich ihn recht verstanden habe, die Syringomyelie-Gliomatose in 
seinem Falle pathogenetisch als zwei selbständige Vorgänge auffaßt. 

Es ist ferner wesentlich, festzustellen, wo im Verlaufe der das 
ganze Rückenmark durchsetzenden Störung das Ependymelement 
zuerst proliferierend auftritt. Vor allen Dingen in Fall 3 ist es gut zu 
beobachten, wie an den ventralen der vorderen Commissur anliegen- 
den Teilen zuerst Ependymkanalbildungen von hohem, meist mehr- 
schichtigem Epithel (mit Ciliarsaum) auftreten und sich diese Elemente 
von dort aus immer mehr über den Querschnitt dorsal- und lateral- 
wärts verteilen. Schon Taterka ist es aufgefallen, daß der ‚‚den Vorder- 


d Diesbezüglich möchte ich auf eine soeben erschienene Arbeit von Arumbein 
aus dem Bonner pathologischen Institute hinweisen, der die herrschende Ansicht 
über den diagnostischen Wert der Band- oder Palisadenstellung der Kerne einer 
Kritik unterzieht und sie als eine besondere Unterform des feinfibrillären mesen- 
chymalen Gewebes auffaßt, die in enger Beziehung zum Gefäßsystem steht. 
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hörnern zugewandte Teil des Tumors eine besonders kernreiche Kuppe 
zeigt“. Diese kernreiche Kuppe enthält nun alle die Zellelemente, wie 
sie Rosenthal in seiner ersten Beschreibung als das tumorbildende Ele- 
ment hervorgehoben hat, nämlich als die ‚„Ependymzelle in ihrer 
klassischen Entwicklung‘. 

Worauf es uns aber ankommt, ist gerade die Feststellung, daB von 
dem vorderen Ependymkeil bzw. dem von ihm gebildeten Zentralkanal 
auf der Höhe des neuroepithelialen Tumors (im Gegensatz zu allen an- 
deren Abschnitten des Rückenmarks) nichts mehr zu finden ist. Das- 
selbe können wir im Fall 2 nachweisen; auch Bittdorf und Cash haben 
das beschrieben (ohne allerdings auf diesen Umstand Gewicht zu 
legen). Es müssen also die Zellelemente des vorderen Ependymkeils 
in dem Tumor mit aufgegangen sein, wenn sie es nicht gewesen sind, 
die ganz allein formativ dem Tumor seine Note gegeben haben. 

Schon Bielschowsky hat gelegentlich bemerkt, daß vom vorderen 
Ependymkeil Geschwülste vom neuroepithelialen Charakter ausgehen 
können. Wenn nun der vordere Ependymkeil gerade am ehesten in 
ein Ruhestadium zu kommen scheint, wenn er bei unseren Neuroepi- 
theliomen im Tumor aufgegangen sein muß, so haben wir hierin eine 
Reihe gewichtiger Gründe, die uns das Recht geben, den Keim für den 
Tumor in eine Zeit zu verlegen, die einer entwicklungsgeschichtlich 
sehr frühen Stufe entspricht. Warum die Störung, die den Schließungs- 
vorgang des ganzen Rückenmarks betroffen hat, sich gerade an dieser 
Stelle als besonders tiefgreifend auswirken konnte, ist erörtert. 

Nun unterscheiden sich zweifellos die als Neuroepitheliom beschrie- 
benen Fälle in ihrer Zusammensetzung der Elemente. Im Falle 2 sehen 
wir eine Geschwulst, die ausschließlich aus mehrschichtigem Epen- 
dymepithel besteht, mit dunklen, chromatinreichen, basal sitzenden 
Kernen, aus deren dem Hohlraum abgewandten Teile Fasern entspringen, 
die sich auf der Höhe der Neubildung zu richtigen Grenzmembranen 
um das Mesoderm zusammenlegen. Daneben findet man in der Wuche- 
rungszone ganz gleichartige Kerne, in die faserigen Substanzen ein- 
gelagert, die sich dann bei der Gliafärbung als jugendlichen Faser- 
bildnern durchaus analoge Elemente entpuppen — allein mit dem 
Unterschiede, daß sich in den durch die Tumorbildung bedingten 
räumlichen Verhältnissen meist nur 2—3 Fortsätze finden lassen, von 
denen ein faserig protoplasmatischer sich in der Ependymbildung ver- 
liert, ein anderer, wenn er verfolgbar ist, an der Membrana limitans an- 
setzt. Hier wiederholt sich ein normal entwicklungsgeschichtlicher Vor- 
gang, wie wir ihn im ersten Falle gut beobachten konnten, wenn die 
Spongioblasten sich aus dem Ependymverbande lösen und zu Faserbild- 
nern werden. Das Bestreben der Zellen nach weiterer Ausreifung ist 
sicher ein recht erhebliches, sehen wir doch in dem Zentrum neben 


und der von ihnen abzuleitenden Geschwulstbildungen. 139 


denintrafasciculären, den Ependymzellen gleichenden auch kleine Kerne, 
in dem Fasergewirr, die sich schon mehr den kleinen Gliakernen nähern. 
Demgegenüber dominieren im Falle 3 zumal deutlich in der Wucherungs- 
sone kleine kubische Zellen mit großen Kernen häufig in plasmatischen 
Verbänden, die sich erst im Zentrum (vgl. Abb. 20 und 21 miteinander) 
zu Ependymformationen ausdifferenzieren. Diese gleichen dann den eben 
geschilderten Formationen, doch ist die Mannigfaltigkeit der Zellele- 
mente, wie aus den vorhergehenden Ausführungen ersichtlich, eine 
wesentlich größere, von denen die in grobbalkigen plasmatischen Struk- 
turen und die in plasmatischen Verbänden gelegenen Zellen nicht ein- 
wandfrei zu bestimmen sind, an Neurinomstrukturen denken lassen. 
Auch zeigt sich in der mangelnden scharfen Abgrenzung gegen das 
Mesoderm und der Neigung zum Zerfall die Unreife gegenüber Fall 2. 
An den Anfang dieser Reihe könnte man den Fall Marburgs stellen, 
bei dem die Unreife der Matrixzelle und die Mannigfaltigkeit der von ihr 
gelieferten Produkte, wie auch die Zerfallsneigung eine noch erheblich 
größere ist. So konnte Marburg die ursprünglichste Neuralepithelzelle 
als die Mutterzelle für die epithelialen Geschwülste feststellen. Vermag 
ich auch nicht in allem der Beweisführung Marburgs bezüglich des Neu- 
rinomgewebes im Tumor zu folgen, so ist es doch bemerkenswert, daß 
in seinem Falle wie im Falle von Cash Neurinombildungen in der Peri- 
pherie aufgetreten sind. Was für uns wesentlich ist, ist, daß Maas, 
Orzechowski und Novikitatsächlich bei Neurofibromatose auch andere Ent- 
wicklungsstörungen des Nervensystems (Ependymtumoren im Rücken- 
mark) nachgewiesen haben, und daß ferner eine Verwandtschaft dieser 
Krankheit mit der tuberösen Sklerose besteht, alles Prozesse, die auf 
frühzeitiger Entwicklungsstörung beruhen, ohne daß wir aber in der 
Lage wären, daraus tatsächlich eine Terminationsperiode festzusetzen. 
Genau so wie bei den arrhaphischen Störungen sich dysrhaphische 
hinzugesellen, und die Schwere der Störung verschieden — selbst 
in benachbarten Bezirken — tiefgreifend ist, so finden sich bei unseren 
Geschwülsten an gewissen Prädilektionsstellen Elemente früherer Peri- 
oden versprengt. Ob die Abschnürung der Ganglienleiste im Sinne 
Antonis und Marburgs für die Entstehung der Gliomatose eine be- 
sondere Rolle spielt und damit formgebend auch auf die neuroepi- 
thelialen Geschwülste wirkt, vermag ich nicht zu sagen, doch erscheint 
es mir ebensogut erklärbar, daß gerade an den Stellen, wo tiefgreifende 
Störungen des Rückenmarks am ehesten manifest werden, auch Teile 
der Ganglienleiste mit betroffen werden könnten, falls sich hierauf zu- 
rückzuführende Elemente sicher nachweisen lassen. 

Nur wäre es dann wahrscheinlich, daß sich in einer derartigen Ge- 
schwulst wenigstens einige Elemente mit Ansatz zu Differenzierung 
von Neuroblasten finden würden. Was wir aber in unseren Geschwülsten 
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vor uns sehen, ist die Mutterzelle der embryonalen Ependymzelle, in 
der es im einen Fall zur Ausbildung einer relativ reifen Geschwulst mit 
Bildung von Fasern und Grenzmembranen, in dem anderen Falle (mit 
kürzerem klinischen Verlaufe) zu einer weniger reifen Geschwulst 
kommt, in der Primitivspongioblasten im Sinne Cajals zu BESCHE 
Ependym sich ausdifferenzieren können. 

Ebenso wie bei Rosenthal und Bittdorf sind im Fall 2 die Beziehungen 
zum Gliom deutlich und auf sie würde die Bezeichnung ‚Neuroepithe- 
lioma gliomatosum‘‘ passen oder, wie Borst es vorschlägt, ‚‚Spongto- 
blastoma“, da sie rein gliös wären und der eigentlichen nervösen 
Elemente entbehren. Dagegen wäre Fall 3 wie der Marburgs, obwohl 
auch bei ihnen rein nervöse Elemente nicht — zum mindesten nicht 
unbedingt sicher — darstellbar sind, mit Marburg, ‚da sich der Tumor 
nur aus Ependymzellen und Stadien in ihrer Entwicklung zusammen- 
setzt‘, als unausgereifte Form des Neuroepithelioms, bei der es 
eben nur zur Bildung von Ependymzellen kommt, nicht aber zur 
Bildung von Glia und Ganglienzellen, zu bezeichnen. Er nennt sie 
„Ependymales Blastom‘“. 

Die Zugehörigkeit der neuroepithelialen Geschwülste, zu den aus 
Entwicklungsstörungen hervorgegangenen wird auch von Marburg an- 
erkannt. Die engen Beziehungen zu den auf die Störungen beim defi- 
nitiven SchließBungsvorgang des Rückenmarks zurückzuführenden Fehl- 
bildungen und deren blastomatöse Entartung haben wir dargelegt und 
sind zu der Ansicht gelangt, daß die neuroepithelialen Geschwülste auf 
einer tiefgreifenden Störung beim Medullarschluß (an gewissen Prä- 
dilektionsstellen) beruhend, im Verlaufe und als Teil einer durch- 
gängigen Störung des Schließungsvorganges (Dysrhaphien) auftreten 
und formativ der zur Geschwulst entarteten Fehlbildung die Note 
geben. 

Mit dem, was wir oben gesagt, ist zugleich dargelegt, weshalb wir einen 
festen Zeitpunkt in der Entwicklungsperiode für die Entstehung der neuro- 
epithelialen Tumoren verantwortlich zu machen, nicht in der Lage sind. 
Was wir sagen können, ist lediglich, daß diese Tumoren vom Neuroepithel 
ihren Ausgang nehmen können zu einer Zeit, in der der vordere Ep.- 
Keil oder Teile desselben noch nicht zur Ruhe gekommen sind!). 

Wir wollen für die Forschung den Wert des Zusammentreffens dys- 
ontogenetischer Geschwulstbildungen voll anerkennen, müssen aber be- 
denken, daß eine und dieselbe Schädlichkeit sich an demselben Organ 
verschiedentlich auswirken kann. Beim Rückenmark allein dadurch, daß 
der Schließungsvorgang nicht einheitlich gleichzeitig vor sich geht, auch 


!) Während von Seitenwandspongioblasten Gliome-Gliomatosen ausgehen, 
bildet das Material des Ep.-Keiles offenbar nur das Neuroepitheliom. 
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an verschiedenen Partieen auf verschiedenen Entwicklungsstufen 
gehemmt werden kann, und so ist es erklärlich, daß die gleiche 
Noxe an ein und demselben Organ Btorungen verschiedener Inten- 
sität auslösen kann. 


Das Wesentliche für die moderne Auffassung der besprochenen arrha- 
phischen und dysrhaphischen Störungen bildet die von Cajal herrüh- 
rende genauere Kenntnis von den Vorgängen im embryonalen Ent- 
wicklungsmechanismus bei der Umwandlung des Medullarrohres in den 
Zentralkanal, die nicht etwa auf einer nur gleichmäßigen Verengerung 
beruht. An der Bodenplatte des Medullarrohres bildet sich der früh 
ausdifferenzierte vordere Ependymkeil, an der Deckplatte der hintere. 
Zu beiden Seiten des Medullarrohres liegen die Seitenwandspongio- 
blasten. Bei der Umwandlung in den Zentralkanal rückt der dorsale 
Keil ventral und verschmilzt mit dem vorderen. Die Seitenwände legen 
sich dabei von dorsalwärts her aneinander. Beim Zusammentreffen des 
hinteren mit dem vorderen Ep.-Keil wandern die Seitenwandspongio- 
blasten ab und differenzieren sich zur Glia aus, ein Vorgang, der noch 
geraume Zeit ins extrauterine Dasein hineinreicht. Die dorsale Rhaphe 
kommt zustande, wenn der hintere Ep.-Keil bestimmungsgemäß an 
den ventralen gelangt ist und das Hinterstrangareal durch das Ein- 
wachsen der hinteren Wurzeln gebildet wird. Tritt bei dem Vorgang 
der Rhaphebildung eine Störung ein, so bleiben die Seitenwandspongio- 
blasten an atypischer Stelle fixiert haften und differenzieren sich später- 
hin auch atypisch aus. Durch deren Metaplasie (Bielschowsky) ent. 
steht das Spongioblastom bzw. die progressive gliotische Wucherung; 
mag nun auch die Störung allein in der hinteren Schließungslinie er- 
folgt sein und dort lokalisiert bleiben oder sich an einer oder beiden 
fehlerhaft verschmolzenen Seitenwandplatten auswirken. 

Vom fehlerhaften Zusammenschluß des Medullarrohres, wo natür- 
lich die Rhaphebildung ausbleiben muß, bis zur unvollständigen oder 
fehlerhaften Rhaphebildung gibt es eine kontinuierliche Reihe von 
Störungen, die den Keim zu späterem pathologischem Wachstum in 
sich tragen und mannigfach miteinander kombiniert sein können. 
Was wir zeigen konnten, ist nur ein kleiner Ausschnitt aus den zahl- 
reichen Variationsmöglichkeiten, auf die einzugehen wir uns versagen 
müssen, um die Grenzen der sich vorwiegend auf Selbstbeobachtetes 
beschränkenden Mitteilung nicht zu überschreiten. Es ist genug, wäre 
es gelungen, durch die Wiedergabe der Fälle, der vergleichenden Beob- 
achtungen des vorliegenden Materials und durch die Klarstellung der 
gemeinsamen Grundzüge neue Stützen für die Theorie beigebracht zu 
haben, die mit der Einordnung der durch Hemmungen und Störungen 
in der Entwicklungsperiode bedingten Geschwülste des Rückenmarks 
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in das System der Arrbaphien und Dysrhaphien uns den Schlüssel zum 
besseren Verständnis ihrer Pathogenese in die Hand gegeben hat. 

Über den ätiologischen Faktor wissen wir nichts, ebensowenig, 
weshalb embryonal früh versprengtes Material im reifen Lebensalter 
zu wuchern beginnt. Für das konstitutionelle und Vererbungsmoment 
liegen noch keine spruchreifen Unterlagen vor. 

Ein Teil der Fragen, allein bezüglich der formalen Genese, die auf Ant- 
wort harren, ist bereits oben angedeutet; weitere systematische Untersu- 
chungen, vor allen Dingen menschlichen embryonalen Materials und die 
serienweiseUntersuchunginitialerFälledürftezunächst noch der aussichts- 
reichste Wegsein, unseiner Klärung der brennendsten Fragen näher zu füh- 
ren, und vielleicht gelingt es bei der Untersuchung ausgestoßener Früchte 
gelegentlich auch einen Einblick in die kausale Genese zu gewinnen!). 
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Plethysmographische Untersuchungen an Encephalitis- 
epidemica-Kranken. 
Von 
Dr. Otto Streicher. 


(Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universität München.) 


Mit 25 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 7. Juli 1925.) 


Bumke und Kehrer haben plethysmographische Untersuchungen an 
Schizophrenen angestellt und gefunden, daß die beim Gesunden auf 
psychische Tätigkeit und auf Schmerzreize erfolgende Volumsenkung 
bei Katatonikern fehlt. Küppers und de Yong haben dieses Symptom 
bestätigt, de Yong freilich mit der Einschränkung, daß die Kurve nicht 
immer unverändert blieb. Auch bei Katatonikern traten in seinen Ver- 
suchen leichte Volumsenkungen ein. Er schlägt daher für das Sym- 
ptom der fehlenden Volumsenkung den Ausdruck relative statt reaktive 
Volumstarre vor. Als Ursache der katatonischen Volumstarre denkt 
sich Küppers eine Art psychische Spannung und knüpft hieran Theorien 
über eine etwa mögliche Beeinflussung der Atmungszentren und des 
Vasomotorenzentrums durch die psychische Spannung, und so erklärt 
er die Volumstarre nicht als eine vielleicht von der gemütlichen Ver- 
blödung abhängige Ausfallserscheinung, sondern als einen aktiv nach 
außen wirkenden Vorgang. de Yong glaubt, eine psychische Abhängig- 
keit zu einem gewissen Teil annehmen zu müssen wegen der Möglich- 
keit einer leichten Entspannung; daß eine vollständige Entspannung 
nicht eintreten kann, weist nach seiner Ansicht auf eine körperliche 
Komponente hin, und diese soll die Äußerung sein einer pathologisch- 
autonomen Innervation des Gefäßsystems infolge dysglandulärer In- 
toxikation. 

Meine Absicht war, zu untersuchen, ob die plethysmographische Nor- 
malreaktion sich bei den Folgezuständen der Encephalitis epidemica 
findet, und ob vielleicht qualitative Veränderungen derselben bei Ence- 
phalitiskranken vorkommen. Es ließe sich denken, daß beim Parkin- 
sonismus plethysmographische Ausfallssymptome vorhanden sein könn- 
ten, weil die Ausdrucksmöglichkeit gestört und weil die Affektansprech- 
barkeit vielleicht beeinträchtigt ist, Erscheinungen, die wohl bei der 
Dementia praecox ebenfalls die plethysmographischen Symptome 
machen. 


O. Streicher: Plethysmographische Untersuchungen. 145 


Eine interessante Frage in der Psychologie des encephalitischen 
Folgezustandes ist die, ob den akinetischen Erscheinungen der Ence- 
phalitiskranken auch psychische Ausfallserscheinungen zugrunde liegen. 
Nach dem Ergebnis der Untersuchungen von Hauptmann hätte man 
zu trennen zwischen den eigentlichen Störungen des Wollens bzw. 
Störungen des Affektlebens einerseits und Störungen der Behinderung 
der Auswirkungsmöglichkeit des intakten Willens andererseits, beides 
sowohl in bezug auf die psycho-motorische Reaktion als in bezug auf 
das Denken selbst. 

„Bei der ersten Gruppe, nämlich denjenigen Fällen, bei denen eine 
Behinderung der Auswirkungsmöglichkeit des intakten Willens be- 
steht, empfinden die Kranken die Intaktheit ihres Willens noch. Sie 
empfinden das Gezogenwerden von Trieben, Wünschen, Bedürfnissen 
der verschiedensten Qualität. Sie leiden darunter, daß diesen Antrieben 
nicht unmittelbar entsprochen werden kann. Affektsteigerung, sei es 
durch Eigen- oder Fremdanregung, Erregung, Zorn, Pflichtgefühl kann 
die Akinese zum Schwinden bringen. Was das Denken anbelangt, so 
geben intelligente Kranke, die sich selbst gut beobachten, an, daß so- 
wohl das spontane Einfallen von Gedanken wie die mit dem Gefühl 
der Aktivität verbundene Denktätigkeit keine Änderung gegenüber der 
Zeit vor der Erkrankung erfahren hätte. Immerhin kommt es auch bei 
dieser Gruppe von Kranken vor, daß eine Verarmung an Vorstellungen 
eintritt, hervorgerufen durch mangelnde Willkürbewegungen und durch 
das Fehlen von automatischen Einstellungsbewegungen. 

Bei den Kranken der zweiten Gruppe ist das Affektleben selbst ge- 
stört. Daraus folgt sowohl Erschwerung der psychomotorischen Leistun- 
gen als Beeinträchtigung des rein psychischen Geschehens. Man findet 
Schwererweckbarkeit und völliges Ausbleiben des Affektes. Die Kran- 
ken klagen, daß ihnen nichts einfällt, daß das Denken gleichsam stille 
steht. Ihr Gesprächsinhalt ist eintönig, sie sind langweilig. Das Neu- 
schaffen, Kombinieren und die Einheitlichkeit im Denken fehlen.“ 

Beim Beginn meiner experimentellen Untersuchungen an Encepha- 
litiskranken schien mir zunächst der Umstand hindernd zu sein, daß 
die mir zur Verfügung stehenden Kranken fast sämtlich mit Scopolamin 
behandelt worden waren. Nach den ersten Untersuchungen, deren Re- 
sultate sehr unsicher waren, vermutete ich einen störenden Einfluß des 
Scopolamins auf Blutdruck, Vasomotorensystem und Puls. In der Litera- 
tur finden sich nur sehr wenige, auf experimentelle Untersuchungen sich 
stützende Mitteilungen über die pharmakologisch-dynamische Wirkung 
des Scopolamins beim Menschen. Kochmann gibt auf Grund eigener 
Untersuchungen an, daß der Blutdruck durch kleine Gaben von Sco- 
polamin infolge Reizung des Vasomotorenzentrums steige, durch große 
Gaben dagegen stark erniedrigt werde, die Pulsfrequenz soll bei kleinen 
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Dosen des Medikaments nicht wesentlich gegen die Norm verändert sein, 
desgleichen soll die Respiration durch therapeutische Dosen nicht beein- 
trächtigt werden, dagegen lähme das Scopolamin diemotorischenEndappa- 
rate des Vagus im Darm. Der Splanchnicus-Tonus soll aufgehoben sein. 

Eigene Versuche an Gesunden ergaben nach therapeutischer Dar- 
reichung von 5/,, mg Scopolaminum hydrobromicum im Gegensatz zu 
dem oben Mitgeteilten zu wiederholten Malen, daß der Blutdruck ziem- 
lich schnell um ein beträchtliches (20—30 mm Hg) absank, um schon 
nach einigen Stunden fast ebenso schnell wieder anzusteigen. Des- 
gleichen fand ich die Pulsfrequenz jedesmal erniedrigt, doch stellte sich 
die Verminderung der Pulszahl langsam ein und hielt sich länger auf 
einem niedrigen Niveau, um dann auch erst langsam wieder anzusteigen. 
Beträchtliche Allgemeinerscheinungen, die Unluststimmung und ein sehr 
bald eintretendes Schlafbedürfnis, die sich bei der gesunden Versuchs- 
person auf Scopolamin einstellten, machten die plethysmographische 
Untersuchung schwierig. 


Kurve 1 und 2!) zeigen eine Normalreaktion einer gesunden Versuchsperson 
auf einen Kältereiz durch Aufspritzen von Äther auf die Haut im scopolaminfreien 


Kurve 2. ; 


Zustand. Die 1. Reizmarkierung stellt den Ätherreiz dar, bei der 2. wurde die 
Versuchsperson darüber beruhigt, daß kein weiterer Reiz folge. In der 2. Kurve 
hat die Versuchsperson trotz der Versicherung, daß kein Reiz mehr folge, einen 
neuen erwartet. 

Kurve 3 und 4 wurden morgens früh aufgenommen, nachdem am vorhergehen- 
den Abend /io mg Scopolamin subcutan injiziert worden waren. Der Blutdruck 


o 1) Die Zeitschreibung gibt, soweit sie den Kurven beigefügt ist, Sekunden 
an. 
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(95 mm Hg) hatte noch nicht wieder den früheren Wert (115 mm Hg) erreicht, 
die Pulszahl während des Experimentes betrug 82 in der Minute. Für einen evtl. 
Spannungszustand ergaben sich keine Anhaltspunkte. In Kurve 3 wurde ein 
leichter Nadelstich als Reiz angewendet. Bei der 2. Reizmarke wurde die Be- 
ruhigung geben, daß kein weiterer Reiz mehr folge. Man sieht ein ganz geringes 
Absinken der Kurve. In Kurve 4 ist die Reaktion auf einen leichten Ätherreiz 
stärker. Es tritt eine 40 Sekunden anhaltende Senkung der Kurve auf. Die 
2. Reizmarke gibt wieder den Moment an, in dem die Beruhigung gegeben wurde. 
In beiden Kurven aber sind die Volumsenkungen außerordentlich schwach. Da 
wir psychische Ursachen und mechanische Fehlerquellen ausschließen können, 
möchten wir mit Kochmann annehmen, daß hier eine Reizung des Vasomotoren- 
zentrums durch das Scopolamin hervorgerufen worden ist, die in den peripheren 
Gefäßen eine Zunahme des Tonus hat eintreten lassen, so daß jetzt ein Reiz die 
Vasokonstriktion nicht mehr weiter treiben kann. Auffallend war bei diesem Ver- 
such die Feststellung, daß bei Zunahme des Vasomotorentonus in den Extremi- 
täten der Blutdruck nach Riva-Rocci gemessen abnahm. 
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Kurve 3 und 4. 


Auf Kurve 3 und 4, besonders auf der letzteren, ist der mechanische Anteil 
der respiratorischen Wellen deutlich zu sehen. Die Kurven sind mit dem stehen- 
den Plethysmographen aufgenommen. In Kurve 3 ist die respiratorische Erniedri- 
gung der Pulshöhen, d.i. der eigentliche Ausdruck der Atmung, im Pulsbild er- 
kennbar. 

Auf Grund der fehlenden Volumsenkungen nach Scopolamin-Dar- 
reichungen beim gesunden Menschen könnte es also zunächst scheinen, 
daß scopolaminbehandelte Encephalitiskranke sich zur plethysmogra- 
phischen Untersuchung nicht eignen. 

Kurve 5 ist das Plethyamogramm eines Falles von schwerem Parkinsonismus. 
Patientin B., 34 Jahre alt. Starke motorische Gebundenbeit, einschließlich Sprache, 
mit Rigor, kein auffälliges Zittern, intellektuell gut entwickelt, affektiv von guter - 
Resonanz, litt sehr unter ihrem Zustand. Der Fall war noch nie mit Scopolamin 
behandelt worden. Die Kurve wurde im Ruhezustand aufgenommen. Man 
sieht die exspiratorischen Erniedrigungen der Pulshöhen leicht angedeutet. Die- 
selben Verhältnisse zeigt Kurve 6. Kurve 7 zeigt Normalreaktion auf einen leichten 
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Ätherreiz. Die Kurve fällt mit einem Male stark ab, der Wiederanstieg erfolgt 
langsam. Von jetzt an schwankt die Kurve im ganzen, auch kommen die Zuls- 


Kurve 6. 


IT Ei 


Kurve 8. 


höhen nicht richtig heraus, was die Wirkung leichten, auf den angewandten Reiz 
eingetretenen Tremors ist. Einige Atemzüge sind nach Verabfolgung des Reizes 
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nicht registriert, weil der Schreibhebel vom Papier absprang. Die Atmung ver- 
hielt sich jedoch während dieser Zeit gleichmäßig. 

Die folgende Kurve 8 ist bei derselben Kranken nach Verabreichung von Sco- 
polamin gewonnen worden. °/,, mg Scopolamin, subcutan gegeben, riefen in diesem 
Falle keine erheblichen Störungen des subjektiven Befindens und auch kein Schlaf- 
bedürfnis hervor. Die Pulshöhe ist sehr klein. Die Volumsenkung auf einen 
Ätherreiz tritt stark abgeschwächt gerade noch in Erscheinung. Dieselben Ver- 
hältnissy zeigen noch deutlicher Kurve 9 und Kurve 10. 


Kurve 9. 


Kurve 11. 


Kurve 11 wurde aufgenommen, nachdem die Patientin einige Tage mit Sco- 
polamin behandelt worden war. Man sieht die Pulshöhen deutlich ausgeprägt. 
Auf einen Ätherreiz tritt die Normalreaktion ein. Diese letzte Kurve zeigt also 
dieselben Reaktionen wie die im scopolaminfreien Zustand aufgenommene. Viel- 
leicht ist es möglich, daraus zu schließen, daß die plethysmographische Reaktion 
nur im Anschluß an die einmalige Anwendung von Scopolamin durch Verände- 
rung von Blutdruck und Vasomotorentonus beeinflußt wird, daß dagegen in 
dauerbehandelten Fällen sich die früheren Verhältnisse wieder herstellen. 
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Zusammenfassung: 34jähriges Mädchen, allgemeine Starre mit Rigor, 
ganz geringe Zitterbewegungen; gute affektive Ansprechbarkeit; auf 
Kälte- bzw. Schreckreiz deutliche Volum-Verminderung (normale Re- 
aktion). Deutliches Pulsbild, Erniedrigung der Pulshöhen im Exspi- 
rium. Mayersche Wellen vorhanden. In scopolaminfreiem Zustand und 
unter Scopolaminwirkung dasselbe Verhalten. 

Auch bei unseren Beobachtungen an Kranken, die morf«.lang 
Scopolamin bekamen, konnte ich nach der jeweiligen Darreichung des 
Mittels wesentliche Schwankungen des Blutdrucks, der Pulsfrequenz 
und des vasomotorischen Verhaltens nicht beobachten. Es fanden sich 
dabei meist die Werte, die schon vor der Scopolaminbehandlung fest- 
gestellt waren. 

Auf Grund dieser Ergebnisse glaubte ich bei der Bewertung der 
Plethysmogramme von scopolaminbehandelten Encephalitiskranken 
den Einfluß des dauernd dargereichten Scopolamins auf den Ablauf der 
Reaktionen außer acht lassen zu dürfen. 

Einer der größten Mängel der plethysmographischen Methode ist 
bekanntlich, daß unwillkürliche Bewegungen des Armes im Plethysmo- 
graphen vorkommen, die hintanzuhalten technisch nicht möglich ist. 
Diese Bewegungen werden vom registrierenden System aufgenommen 
und täuschen gelegentlich Veränderungen der Blutbewegung vor; 
häufiger treffen beide Bewegungen zusammen, und man ist dann nicht 
imstande, den Anteil der mechanischen Störungen aus der Kurve heraus- 
zulesen. Es läßt sich denken, daß bei der plethysmographischen Un- 
tersuchung von Encephalitiskranken, die häufig Erscheinungen von 
Hyperkinese haben, diese Schwierigkeiten der Untersuchung einen be- 
sonders hohen Grad erreichen müssen. Im Experiment hat sich gezeigt, 
daß bei Parkinsonkranken fast in keinem Falle Zitterbewegungen!), 
wenn auch nur der leichtesten Art, vermißt werden. In vielen Fällen, bei 
denen bei äußerer Betrachtung kein Tremor zu beobachten war, war 
er sofort ersichtlich, wenn der Arm des Kranken mit dem registrieren- 
den System verbunden war. In einigen Fällen trat der Tremor erst 
unter der Anwendung eines Reizes oder unter der Wirkung eines psy- 
chischen Vorganges auf, so daß man in diesen Fällen den Eindruck 
einer gewissen Tremorbereitschaft (Runge) hatte. 


1) Die Zitter- und sonstigen ungewollten Bewegungen sind im Anfange der 
Untersuchungen während des Experimentes graphisch registriert und jeweils mit 
dem Plethysmogramm verglichen worden. Um die Apparatur nicht zu kompli- 
ziert zu gestalten, wurde später wiederum davon abgesehen. Die meisten Kurven 
sind mit dem stehenden Plethysmographen aufgenommen worden, die übrigen mit 
dem hängenden Apparat. Obwohl die letztere Methode, wie früher erwähnt, vor- 
teilhafter ist, so glaube ich doch, daß die auf die erste Art gewonnenen Plethys- 
mogramme verwertbar sind, da die Ergebnisse durch zahlreiche Kontrollunter- 
suchungen erhärtet wurden. 
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Den Einfluß der mechanischen Bewegungsstörungen auf das Ple- 
thyamogramm haben de Yong und Bruns untersucht. Daß durch mecha- 
nische Bewegungsstörungen die Deutung des Plethysmogramms sehr 
erschwert und häufig genug unmöglich wird, ist zuzugeben. Ich glaube, 
daß man bei Parkinsonkranken in geeigneten Fällen und bei vor- 
sichtiger Bewertung der Ergebnisse auch bei Anwendung von sensibeln 
und psychischen Reizen berechtigt ist, aus dem Ausfall der Volum- 
reaktion gewisse Schlußfolgerungen abzuleiten. 

Was das psychische Verhalten der Kranken während des Experi- 
mentes betrifft, so waren die meisten auf die Versuchsumstände sehr 
aufmerksam, die schweren Fälle jedenfalls nicht weniger als die leichten. 
Die erhöhte Beanspruchung der Aufmerksamkeit zeigte sich experimen- 
tell immer sehr anschaulich in einer charakteristischen Einstellung des 
Schreibhebels, der tiefer als normal stand. Diese Hebeleinstellung 
wurde im einzelnen Falle bei den ersten Untersuchungen lange Zeit 
hindurch eingenommen, und es stimmte damit auch regelmäßig die An- 
gabe der Kranken überein, daß sie immerzu an das Experiment denken 
müßten. In den meisten Fällen bedurfte es deshalb erst zahlreicher 
Untersuchungen, bis durch Gewöhnung eine mehr indifferente Stim- 
mungslage sich einstellte. Selbstbeobachtung im Verlauf des Experi- 
mentes wurde in geeigneten Fällen durch längere Übung erreicht. In 
schweren Fällen mit Behinderung des Sprechens mußte darauf verzich- 
tet werden. Der Zustand der gespannten Erwartung, eine gewisse Ängst- 
lichkeit vor neuen Reizen auch nach Gewöhnung wurde verhältnismäßig 
häufig angetroffen. Es wurde darauf geachtet, daß die Untersuchung 
nicht zu lange dauerte. In vielen Fällen wurde ein Haften an der Auf- 
gabe oder dem betreffenden Reiz und als Folge davon eine länger sich 
hinziehende Volumverminderung beobachtet. 

Im ganzen sind an 20 Versuchspersonen (darunter 8 mit sehr schwe- 
ren motorischen Erscheinungen) über 200 Untersuchungen angestellt 
worden. Nach dem, was über den störenden Einfluß ungewollter Be- 
wegungen gesagt worden ist, konnte man nicht erwarten. daß die 
von Herztätigkeit, Tätigkeit des Vasomotorenzentrums, der Atmung 
hervorgerufenen Eigentümlichkeiten der plethysmographischen Kurve 
im Plethysmogramm der Encephalitiskranken immer rein dargestellt 
werden könnten. Eine Veränderung der Pulshöhen, mehr oder weniger 
stark ausgeprägte vasomotorische Wellenbewegung können wir allen- 
falls in dem einen oder anderen Falle graphisch nachweisen. In der 
Hauptsache aber müssen wir uns darauf beschränken, zu beobachten, 
ob und in welcher Weise Volumsenkungen auf die angewandten Reize 
eintreten. 

Als Reize wurden einheitlich angewandt: Sensible, in Form eines 
leichten Nadelstiches, einer Reizung durch Aufträufeln von ein paar 
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Tropfen Äther auf die Haut des Rückens, die gleichzeitig als leichter 
Schreckreiz wirkten; sensorische, und zwar akustische, hervorgerufen 
durch leichte Geräusche; psychische durch Aufgeben eines Rechenexem- 
pels, Lesenlassen eines Textes oder dadurch, daß für den Patienten 
affektbetonte Äußerungen, z. B. solche über seinen Krankheitszustand, 
an ihn gerichtet wurden. 


Fall Kr. Ambulanter Fall der Leipziger Poliklinik. Leichter Parkinsonismus 
mit Bewegungsarmut und geringem Rigor, 2 Jahre nach Encephalitis epidemica 
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Kurve 12 und 13. 


aufgetreten. Intelligentes, etwas empfindsames Mädchen, das sehr unter ihrem 
Zustand litt. Von Zeit zu Zeit stärkere depressive Verstimmungen. Sonst in pey- 
chischer Hinsicht keine Besonderheiten. Gute Eigenbeobachtung. 

Kurve 12: Indifferenzkurve im Ruhezustand. Respiratorische und vasomotori- 
sche Wellenbewegung erkennbar. (Im 2. Teil der Kurve Schwankungen; vielleicht 
intensive psychische Vorgänge.) 


Kurve 14. 


Kurve 13: Psychische Arbeit (Rechnen). Bei der Reizmarkierung Aufgabe: 
Das Resultat wird fast unmittelbar hinterher ausgesprochen. Patientin rechnet 
sehr leicht, also keine stärkere gedankliche Leistung. Man sieht demzufolge in der 
Kurve nach einem geringen Vorschlag nur eine ganz leichte Senkung eintreten, 
dann geringe Schwankungen und schließlich Wiederanstieg zur früheren Höhe. 
Bei der 2. Reizmarke wurde der Patientin gesagt, daß keine Aufgabe mehr folge. 

Kurve 14, an derselben Patientin aufgenommen, soll ein Plethysmogramm 
unter dem Einfluß eines geringen Tremors illustrieren. Es handelte sich um mini- 
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male, von der Patientin selbst kaum empfundene Zitterbewegungen in den Beinen. 
Auf einen sensiblen Reiz hin sind die Veränderungen in der Kurve, wie wir sie von 
der Normalreaktion her kennen, eben wahrnehmbar. 

Kurve 15: Sensibler bzw. Schreckreiz. Die Patientin gab am Ende des Ver- 
suches an, daß sie sich bei Beginn die Melodie eines Liedes gedacht habe, das 
sie fröhlich stimmte. Die Stärke von vasomotorischen Schwankungen im ersten 
Teil der Kurve können, weil sie in mehreren Kontrolluntersuchungen aus ähnlicher 
Ursache beobachtet worden sind, auf diesen psychischen Inhalt bezogen werden. 
Bei der 1. Reizmarke wurde ein wenig Äther auf die Haut gespritzt. Man sieht 
prompte Senkung eintreten. Um einer eventuell auftretenden Erwartung, die 
ebenfalls eine Senkung mit sich bringen würde, vorzubeugen, wurde bei der zweiten 
Reizmarke der Patientin gesagt, daß kein neuer Reiz mehr folge. Trotzdem blieb 
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Kurve 15. 


die Kurve fortgesetzt auf einem niedrigen Niveau. Die Patientin gab am Ende 
des Versuches an, daß sie einen zweiten Reiz für möglich gehalten habe, und daß 
ihre Aufmerksamkeit davon teilweise in Anspruch genommen war. 


Zusammenfassung: Leichter Parkinsonismus, Bewegungsarmut, Ver- 
langsamung. Reaktiv depressive Verstimmungen. Deutliche Volum- 
verminderung (Normal-Reaktion) auf psychische Reize. Stärkere Vo- 
lumverminderung auf sensible, auf Schreck- bzw. Kältereize. Im Ruhe- 
zustande deutliche Pulshöhen. Vasomotorische Wellen vorhanden, zu- 
weilen abhängig von affektbetonten Bewußtseinsvorgängen. 


Fall Sch. Der folgende Fall ist ein 25jähriger Patient aus der Leipziger Klinik. 
Von Beruf Retoucheur, geschildert als ein stiller und fleißiger, sehr lernbegieriger 
Mensch. März 1920 mit schweren Erscheinungen von Encephalitis epidemica er- 
krankt. Fast !/, Jahr schlafsüchtig. Im folgenden Jahr allmählich sich ent- 
wickelnder Parkinsonismus, der bei der Aufnahme in die Klinik sehr stark aus- 
geprägt war. Fast vollkommen erstarrte Motorik, Tremor und starker Speichel- 
fluß, außerdem sehr schlechter Allgemeinzustand. Auf Scopolaminbehandlung 
nach kurzer Zeit motorisch so gebessert, daß er nicht mehr ganz auf fremde Hilfe 
angewiesen war und langsame Bewegungen in geringem Ausmaß ausführte; dabei 
häufig kataleptisch. Zur Zeit der Untersuchung bestand in Armen und Beinen 
noch ziemlich starker Rigor. Das psychische Verhalten kontrastierte mit der 
großen körperlichen Schwäche und Gebrechlichkeit. Stimmung meist gleichmäßig 
zufrieden, sogar stille Heiterkeit, ganz selten depressive Zustände. Sprache sehr 
mühsam, schleppend, Stimme matt. Affektiv von guter Resonanz, aufmerksam 
und interessiert, bis zu einem gewissen Grade gesellig, konnte sich auch ärgern, 
wenn ihm etwas nicht nach Wunsch ging. 

Das psychomotorische Verhalten des Patienten wird uns anschaulich aus seiner 
eigenen Beschreibung. Er sagte: „Wenn ich eine Handlung ausführen will, dann 
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muß ich alle meine Gedanken auf die Erreichung dieses Zieles konzentrieren; 
wenn ich zerstreut bin, dann geht es nicht. Die Hand bleibt mir dann stehen. 
Ebenso ist es, wenn die Ausführung einer Bewegung nicht auf das erste Mal ge- 
lingt, wenn sie an den toten Punkt gelangt. Diesen überwinde ich nur, wenn ich 
nıich selbst ablenke oder abgelenkt werde und mir die Bewegung dann von neuem 
vornehme.‘‘ Sch. gab an, selbst beobachtet zu haben, daß bei gemütlicher Steige- 
rung alle Bewegungen und Handlungen schneller und leichter abliefen. Zu Hause 
sei er einmal aus Angst, ein anderes Mal in der Erregung so flink und gewandt 
gewesen wie früher. Das Entschließen, meinte er, falle ihm überhaupt nicht schwer, 
nur die Ausführung eines Vorhabens. 

Objektiv bestand schnelle geistige Ermüdbarkeit bei guter Auffassung. Die 
aktive Aufmerksamkeit war für kurze Zeit gut. Die Merkfähigkeit war im all- 
gemeinen nicht stärker beeinträchtigt. Sie zeigte sich vielfach abhängig von dem 
jeweiligen Befinden des Kranken, besonders in affektiver Hinsicht. Der Kranke 
gab an, daß er sich wenig bzw. gar nichts merken könne, wo er kein Interesse 
habe. Das Erinnerungsvermögen war ungestört. 

Die plethysmographische Untersuchung war wegen der großen körperlichen 
Hinfälligkeit sehr schwierig. Immerhin ließ sich einwandfrei feststellen. daB auf 
psychische Tätigkeit jeglicher Art und daß auf sensible und sensorische Reize Vo- 
lumverminderungen erfolgten. - S 

Kurve 16: Kälte-Schreckreiz durch Auftupfen einiger Tropfen Ather auf die 
Haut. Sehr kleine, eben noch erkennbare Pulshöhen, Mayersche Wellen nicht er- 


Kurve 16. 


Kurve 17. 


kennbar. Man sieht nach einem kurzen Vorschlag eine Volumverminderung ein- 
treten, dann steigt die Kurve langsam, aber stetig wieder an. Wahrscheinlich 
infolge des plötzlichen tiefen Atemzuges, den der Patient auf den Reiz hin aus- 
übte, wird die Senkung der Kurve noch einmal aufgehalten. Das schwache Her- 
vortreten der Pulshöhen entspricht dem sehr kleinen und dünnen Puls des Pa- 
tienten. 

Kurve 17: Psychischer Reiz. In der folgenden Kurve sind die systolische und 
die diastolische Blutwelle im Pulsbild einigermaßen zu erkennen. Beim Rechnen- 
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lassen einer Multiplikationsaufgabe (6 x 48) tritt ein kurzdauernder Vorschlag 
und dann eine schwache Volum-Verminderung ein. 

Zusammenfassung: 25jähriger Mann, seit 2 Jahren encephalitischer 
Folgezustand, Rigor, kataleptische Erscheinungen, mit Scopolamin be- 
handelt. Auf Kälte- bzw. Schreckreiz und auf psychische Reize (Rech- 
nen) schwache Volumverminderung. Sehr kleine, eben noch erkennbare 
Pulshöhen (Kreislaufschwäche). 

Fall Hi.: Leichter Parkinsonismus mit Halbseitenerscheinungen links. Seit 
2 Jahren Folgezustand einer Encephalitis epidemica, in dessen Verlauf zwei stär- 


kere Depressionen auftraten. Einmal ernsthafter Suicidversuch. Keine manisch- 
depressive Veranlagung. Keine Psychopathie. Während seines Aufenthaltes in 


Kurve 19. 


der Klinik machte Patient einen stumpfen, gleichgültigen Eindruck, klagte dabei 
über allerlei körperliche Beschwerden, für die ein objektiver Befund nicht immer 
aufgefunden werden konnte. Besonders häufig klagte er über ein Reißen oder 
Zwicken in der Magengegend, oder über Zucken und Reißen zwischen den Schulter- 
blättern, gelegentlich über stechende Schmerzen im Hinterkopf. 

An diesem Patienten sind eine große Zahl von plethysmographischen Unter- 
suchungen angestellt worden, und zwar mit dem aufgehängten Plethysmographen. 
Auf Zitterbewegungen wurde genau geachtet. Es erfolgten immer nur sehr geringe 
Bewegungsausschläge des Hebels, die systolische Erhebung im Pulsbild war kaum 
erkennbar. Fehler inder Apparatur konnten zur Erklärung nicht aufgefunden werden. 

Kurve 18: Dieses Plethysmogramm scheint zunächst kaum verwertbar, es 
stellt zich dar als eine leicht bewegte Linie; die einzelnen Pulserhebungen sind eben 
angedeutet. Im ersten Teil der Kurve keine Veränderungen. Im zweiten Teil 
wurde ein Reiz verabfolgt in Form einfacher Berührung mit einem Pinsel. Es tritt 
keine wesentliche Veränderung der Kurve ein, auch nicht auf 2 Nadelstiche, die 
als zweiter und dritter Reiz verabfolgt wurden. Der Kranke gab nach Beendigung 
des Versuches glaubhaft an, er habe sich um die Untersuchung gar nicht gekümmert, 
sei ganz indifferenter Stimmung gewesen. Die Atmung ist während dieses Experi- 
mentes wohl aufgenommen, aber nicht mitgeschrieben worden. Sie zeigte sich 
vollkommen gleichmäßig. 
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In Kurve 19, die wie die vorhergehende in ihrem Aussehen von den uns bis 
jetzt geläufigen stark abweicht, wurde ein psychischer Reiz gegeben derart, daß 
dem Patienten während des Versuches plötzlich gesagt wurde, er käme evtl. bald 
nach Hause. Man sieht eine kleine Veränderung eintreten. Das Pulsbild ver- 
schwindet eine kurze Strecke fast ganz, der Hebel zeichnet nur noch eine leicht 
wellige Linie. Nach etwa 5 Sekunden erscheinen wieder in Andeutung Pulswellen, 
vielleicht etwas deutlicher als zu Anfang der Kurve. Die Atmung, die auch hier 
nicht angegeben ist, verhielt sich vollkommen gleichmäßig. 
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Kurve 21. 


Patient gab über seine Stellungnahme zu dem Versuche an, er habe sich sehr 
gewundert, warum ihm plötzlich der Vorschlag, nach Hause zu gehen, gemacht 
wurde. Er schien sich nicht intensiver darüber gefreut zu haben. 

In Kurve 20 kommen die Pulswellen etwas deutlicher zum Ausdruck. Die 
Kurve zeigt im ganzen keine Schwankungen. Die Bewußtseinslage war indifferent. 
Auf einen Reiz durch Nadelstich, dem Erwartung weder vorausging noch nach- 
folgte, trat keine Volumveränderung, auch keine Veränderung des Pulsbildes ein. 

Zusammenfassung: Leichter Parkinsonismus mit Halbseitenerschei- 
nungen. Psychisch stumpf geworden. Plethysmogramm zeigt nur eine 
leicht bewegte Linie, die Pulshöhen sind eben angedeutet. Auf Be- 
rührungs- und Schmerzreize keine Volumverminderung. Bei psychi- 
schen Reizen Volumverminderung ebenfalls fehlend. 

Dieselben Beobachtungen, wie die bisher besprochenen, sind noch 
an 15 nicht veröffentlichten Kurven gemacht worden. 

Fall Me.: 24jähriges Mädchen, das bald nach einer leichten Kopfgrippe im 
Jahre 1920 mit leichten parkinsonistischen Erscheinungen, Verlangsamung, Be- 
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wegungsarmut er- 
krankte. Psychisch, 


speziell in affektiver 
Hinsicht, keine Beson- 
derheiten. Im Laufe der 
sehr zahlreich ausge- 
führten plethysmogra- 
phischen Untersuchun- 
gen war immer Zittern 
nachweisbar, obwohl 
dieses sonst an der Pa- 
tientin nicht zu bemer- 
ken war; außerdem 
zeigten sich bei gut ge- 
fültem Puls im ple- 
thysmographischen 
Bilde die Pulshöhen 
immer klein und die 
Volumverminde- 
rungen auf Reize ver- 
hältnismäßig schwach 
ausgeprägt. Das pey- 
chische Verhalten den 
angewandten Reizen 
gegenüber war im all- 
gemeinen normal, doch 
trat dann und wann 
im Anschluß an die 


gewohnten Reize 
Ängstlichkeit und 
ung auf. 


Kurve 21 stellt die 
ion auf einen 
leichten Ätherreiz dar, 
der enen Zustand der 
Erwartung hinterließ. 
Die Pulshöhen sind 
vemlich klein. 

In Kurve 22, die 
wiederum die Reaktion 
aufeinen Ätherreiz dar- 
stellt und der wiederum 

rtung folgte, sind 
de Pulshöhen ver- 
schwindend klein. Es 
t auf den angewand- 
ten Reiz mit der sich 
anschließenden ge- 
‚pannten Erwartung 
ene lange anhaltende 
Volumverminderung 
angetreten. Als Ur- 


Kurve 22. 


Kurve 23. 


158 O. Streicher: 


sache des Kleinerwerdens der Pulse ist der Zustand der gespannten Erwartung 
anzusehen. Nach 80 Sekunden hat die Kurve nahezu ihr früheres Niveau wieder 
erreicht, auch die Pulshöhen werden jetzt wieder etwas größer. 

In Kurve 23 ist eine Rechenaufgabe (Subtraktion) als Reiz angewendet worden. 
Der Schreibhebel registriert neben den Pulsbewegungen sehr ausgesprochene 
Zitterbewegungen. Es tritt eine deutliche, ziemlich langdauernde 
Volumverminderung ein. 

Zusammenfassung : 24 jähriges Mädchen, Bewegungs- 
armut, kein wesentlicher Rigor, 
fast immer Zittern, keine peychi- 
schen Veränderungen. Auf einen 
Kälte- bzw. Schreckreiz deutliche, 
wegen psychischer Spannung lange 
anhaltende Volumverminderung. 
Auf psychische Reize deutliche, 
ziemlich lange dauernde Volum- 
verminderung. Im allgemeinen 
Pulshöhe bei gut gefülltem Puls 
immer klein, Volumverminderung 
gering. 

Fall He.: 29jährige Frau. Novem- 
ber 1918 Grippe. Seit Herbst 1922 Ver- 
langsamung der Bewegungen. Arbeitete 
unter großem Kräfteaufwand, dabei oft 
vor Schwäche zitternd. Seit Frühjahr 
1923 subjektiv Abnahme der Denk- 
fähigkeit. Große Müdigkeit, subjektiv 
Stumpfheit, Vergeßlichkeit, Zwangs- 
antriebe. 

Objektiv-somatisch: Angedeutete 
Parkinson-Haltung, Armut und Ver- 
langsamung der Bewegungen, steife 
Mimik, Fehlen von Mitbewegungen. 

Psychisch: Affektiv gut ansprech- 
bar, geringe aktive Aufmerksamkeit, 
Konzentrationsvermögen gering. 

In Kurve 24 ist das Pulsbild ziemlich deutlich ausgeprägt. 
Man erkennt die respiratorischen regelmäßigen kleinen Hebungen 
und Senkungen der Kurve, die bedingt sind durch Vor- und 
Rückwärtsbewegungen des Armes. Es wurden 3 Rechenaufgaben gegeben in Form 
von Subtraktionen, die von der Patientin ausgeführt wurden. Auf keinen der 3 Reize 
zeigen sich weder Pulsbild noch Volumen verändert. Eskann als ausgeschlossen gelten, 
daß sich die Patientin in einem Zustande von gespannter Erwartung befunden hat. 

Kurve 25 zeigt leichte, mechanisch bedingte Störungen. Die Stimmungslage 
der Patientin war wieder indifferent. Auf 2 Reize in Form von leichten Nadel- 
stichen erfolgte keine Veränderung. 


Kurve 24. 


Kurve 25. 


Zusammenfassung: 29jährige Frau, parkinsonistische Haltung, Be- 
wegungsarmut, Verlangsamnng der Bewegungen. Subjektiv Abnahme 
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der Denkfähigkeit, Gefühl, stumpf geworden zu sein. Objektiv: Ge- 
ringe aktive Aufmerksamkeit, gute affektive Ansprechbarkeit. Auf 
3 Rechenaufgaben weder Änderungen im Pulsbild noch Veränderungen 
des Volumens; auf Schmerzreize ebenfalls keine Veränderungen. 
Außer den bis jetzt angeführten 6 Fällen, denen plethysmographische 
Bilder beigefügt werden konnten, sind noch 7 weitere Fälle zu be- 
sprechen. Eine große Anzahl von Untersuchungen zeitigte den früheren 
Befunden entsprechende Ergebnisse. Da jedoch diese Kurven durch 
grobe Zitterbewegungen entstellt waren, sind sie von einer zusammen- 
fassenden Beurteilung ausgeschlossen worden. Später ließen sich dann 
auf Grund der an den einwandfreien Fällen gewonnenen Erfahrungen 
gewisse Schlußfolgerungen auch aus den zuerst ausgeschiedenen Kurven 
ziehen. Im folgenden sollen das klinische Bild dieser Fälle und die ple- 
thysmographische Reaktion kurz beschrieben werden. 


Fall G.: 24jähriger Mann, von Beruf Drucker. Leichter Parkinsonismus, 
gute Beweglichkeit der Arme, dagegen große Steifigkeit in den Beinen, ver- 
waschene Sprache. Leichtes Zittern in den Beinen, besonders unter Beobachtung 
auftretend. Reaktive psychische Veränderungen, vornehmlich leichte traurige 
Verstimmung. Mit der unter der Behandlung eintretenden besseren Beweglich- 
keit stieg immer wieder die Stimmung, der Kranke sprach spontan, hatte Inter- 
essen. Subjektiv keine Verlangsamung des Denkens. Merkfähigkeit und Ge- 
dächtnis ungestört. 

Es wurden bei 15 Untersuchungen folgende Resultate erzielt: Bei einer Ände- 
rung der Aufmerksamkeit zeigte sich jeweils eine leichte Volumverminderunr. 
Auch nach Gewöhnung an die \Versuchsumstände trat immer dann schon eine 
leichte Volumverminderung ein, wenn Patient nur angesprochen wurde. Die Wir- 
kung des Zustandes der gespannten Erwartung trat ebenfalls in die Erscheinung, 


Fall K., leichter Parkinsonismus, zeigte ungefähr dasselbe Verhalten. Es 
fanden sich, obwohl stärkere Zitterbewegungen vorhanden waren, deutliche Vo- 
lumverminderungen im Anschluß an eine Änderung der Aufmerksamkeit oder 
auf lebhaftere gedankliche Tätigkeit hin; insbesondere konnten auf affektbetonte 
Außerungen Volumverminderungen erzielt werden (15 Beobachtungen). 


Fall R.: 20 jährige Frau, seit 3 Jahren krank. Leichte Gebundenheit in Armen 
und Beinen. ziemlich starkes Zittern, parkinsonistische Haltung. Von Natur ernst, 
schloß sich während ihres Aufenthaltes in der Klinik gern an andere an, für Auf- 
heiterung ihrer meist etwas gedrückten Stimmung empfänglich. Keine Störung 
der Entschlußfähigkeit. Durch Affektzuwachs keine Besserung der motorischen 
Störungen. 

Bei der plethysmographischen Untersuchung nicht gerade im Zustande der 
Erwartung. dennoch nach ihren eigenen Angaben nie in der Lage, an etwas ande- 
res zu denken als an die Versuchsumstände. Auf sensible Reize (einfache Be- 
führung, Nadelstiche) geringe Volumverminderungen (6 Beobachtungen). 


Fall Ha.: 44jähriger Mann, seit 2 Jahren Folgezustand einer im Jahre 1920 
erlittenen Encephalitis epidemica. Allgemein leicht verlangsamt und bewegungrs- 
arm, mangelnde Mimik. Psychisch o. B. Geht seit 2 Jahren als Monteur wieder 
auf Arbeit. Ambulante plethysmographische Untersuchungen. Die Gemütslage 
während des Experimentes war eine indifferente. Es ergaben sich geringe Volum- 
verminderungen auf Ätherreize (5 Beobachtungen). 
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Fall O.: 50jähriger Mann, encephalitischer Folgezustand. Geringe Verlang- 
samung und Akinese. In gemütlicher Hinsicht nach Aussage der Angehörigen 
ganz apathisch geworden, besorge seine Arbeit ganz mechanisch, sei immer am 
liebsten für sich. 

Auf Ätherreize wurden, auch nachdem Gewöhnung eingetreten war, nur 
leichte Volumverminderungen erzielt. Gelegentlich lag Erwartung zugrunde (10 Be- 
obachtungen). 

Fall Mü.: 42jähriger Mann, starker allgemeiner Rigor besonders in Armen und 
Beinen und in der Halsmuskulatur. Sprechen fast ganz unmöglich. Starker 
Speichelfluß, wenig Zittern. Über das psychische Verhalten war nicht szu ermitteln, 
weil Patient aller Ausdrucksmöglichkeiten ermangelte. 

Im plethysmographischen Experiment auf psychische Reize (Rechnen) sehr 
schwache Volumveränderungen. (Es ist möglich, daß Patient die Auigaben un- 
genügend verarbeitet hatte. 12 Beobachtungen.) 

Fall Kä.: 35jährige Frau, allgemein ziemlich stark ausgeprägte parkinsonisti- 
sche Störungen nach einer Encephalitis epidemica im Jahre 1920 und einem 2 Jahre 
darauf erlittenen Rezidiv. Patientin gab an, daß sie gleichgültig geworden sei; sie 
hatte das Gefühl innerer Ödigkeit und Leere. Es kämen ihr wenig Gedanken. Sie 
sei ganz abgestumpft, sogar gegen ihre nächsten Angehörigen, auch gegen ihr 
Kind. Es interessiere sie nichts, was in ihrer Umgebung passiere. Pat. konnte 
sich wenig merken. Sie war ziemlich teilnahmslos, wenn man ihr eine Freude machen 
wollte. Sie hatte nie einen Wunsch, auch kein Verlangen nach Veränderung. Sie 
aß sehr gezwungen, obwohl sie keine eigentlichen Kau- und Schluckbeschwerden 
hatte. 

Mit Rücksicht auf einen evtl. möglichen Zusammenhang zwischen der geringen 
affektiven Ansprechbarkeit und dem plethysmographischen Verhalten wurde eine 
große Zahl von Untersuchungen ausgeführt. Leider war infolge der Zitterbewegun- 
gen auch nicht eine Kurve mit Sicherheit zu deuten. In dem Augenblick, in dem 
ein Reiz (sensibler oder psychischer) angekündigt oder verabfolgt wurde, ver- 
stärkte sich der Tremor jeweils ganz erheblich. Man konnte im plethysmographi- 
schen Bilde lediglich konstatieren, daß auf Reize jeglicher Art ein unmerkliches 
Absinken der Kurve eintrat. 

Fall Hei.: 33jährige Frau. Seit einem Jahre zunehmende Verlangsamung 
und Steifigkeit. Starker allgemeiner Rigor, leichtes Zittern in den Beinen. Sprechen 
nicht stärker behindert. Psychisch einsilbig, meist gedrückte Stimmung, auch 
nachdem eine erhebliche Besserung der motorischen Störung eingetreten war. Zu- 
weilen stärkere depressive Verstimmungen. 

Auf sensible und psychische Reize Volumreaktionen so gut wie vollkommen 
fehlend. Im Anschluß an einen Reiz Kleinerwerden des Pulses, der im plethysmo- 
graphischen Bild ziemlich gut zum Ausdruck kam. (13 Beobachtungen.) 


Ergebnisse. 

Beim Vorhandensein so vieler technischer Fehlerquellen, wie sie in 
der Methode selbst begründet sind, die durch das unseren Kranken eigen- 
tümliche Zittern noch vermehrt werden, könnte es scheinen, daß es ver- 
gebens wäre, gesetzmäßige Eigentümlichkeiten der plethysmographischen 
Reaktion bei Parkinsonkranken zu erwarten. Ich glaube dennoch, daß 
bei kritischer Verwertung aus unseren Befunden einige Schlußfolge- 
rungen gezogen werden können. Fest steht zunächst, daß die Normal- 
Reaktion, d.h. Volumverminderung auf jeden Reiz bei Parkinson- 
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kranken vorkommen kann. Das bedeutet also, daß der Reflexvorgang, 
der bei der Blutverschiebung eintritt, bei unseren Kranken nicht gestört 
zu sein braucht. Ich glaube, dies an den Kurven 5—15 unter Anwen- 
dung sensibler und psychischer Reize gezeigt zu haben. Kurven 5—11 
gehören einem Fall von Parkinsonismus an mit starken motorischen 
Erscheinungen und leichten, vorzugsweise reaktiven psychischen Ver- 
änderungen. Die Reaktion weicht in diesen Fällen auch quantitativ 
nicht von derjenigen ab, die ich bei Gesunden angetroffen habe. 

Nun gibt es aber zweifellos Fälle, in denen nur schwache oder keine ° 
Volumsenkungen eintreten. Dabei ist aber die Beschaffenheit des Puls- 
bildes eine besondere. Wir sehen, daß der Puls sich schwach markiert, 
daß die Kurve gelegentlich wie in dem Falle Hi. (K. 18 u. 19) fast die 
Form einer Linie annimmt. Der Umstand, daß es sich gerade in diesen 
Fallen um plethysmographische Bilder handelt, die durch mechanische 
Fehler entstellt sind, kann nicht als Erklärung für dieses Verhalten 
herangezogen werden. 

Auf welche Einflüsse ist dies Verhalten zurückzuführen? Man 
könnte an die Wirkung heramender psychischer Einflüsse auf den Ge- 
fäßnerven-Apparat denken, wie sie z. B. Küppers bei der Deutung seiner 
Versuchsergebnisse angenommen hat. Diese wären imstande, die Ab- 
schwächung der Volumverminderung und die Kleinheit des Pulsbildes 
durch Beeinflussung des Vasomotorenzentrums zu erklären. Nun 
scheint mir aber eine derartige Möglichkeit keineswegs bewiesen zu 
sein. Auf der anderen Seite konnte auch nicht immer eine mangelnde 
Ansprechbarkeit auf affektivem Gebiete für das Ausbleiben oder für 
die Abschwächung der Volumreaktion verantwortlich gemacht werden, 
denn die Versuchspersonen waren weder stumpf noch zeigten sie sich 
unansprechbar. Es war auch z. B. der Zustand der gespannten Erwar- 
tung da nicht nachzuweisen, wo Aufhebung oder Abschwächung der 
Volumreaktion oder Verkleinerung bzw. Verschwinden des Pulsbildes 
zu beobachten waren. Zu überlegen wäre die Annahme de Yongs, der 
von verschiedenen Tonuszuständen der Gefäßmuskulatur spricht, die 
nicht immer psychische Ursachen zu haben brauchen. Nach seinem 
Vorgang könnten wir bei den Encephalitis-Folgezuständen eine Er- 
höhung des Gefäßtonus annehmen, der nach dem Ausfall unserer ex- 
perimentellen Ergebnisse als Semispasmus, gelegentlich als Spasmus 
oder Hyperspasmus zu bezeichnen wäre. Die Kurve Hi. könnten 
wir z.B. in diesem Sinne den spastischen bzw. hyperspastischen zu- 
ordnen. Wir sehen hier keine Volumreaktion und das Pulsbild ver- 
schwindet nahezu ganz. 

In dem Falle He. (K. 24 und 25) hätten wir es ebenfalls mit einem 
spastischen Zustand zu tun. Vielleicht könnte man da und dort auch 
noch von einem Semispasmus sprechen. Es tritt keinerlei Gefäßreaktion, 
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aber auch keine Veränderung des Pulsbildes als Folge veränderter Herz- 
tätigkeit auf die angewandten Reize hin ein. 

Die Fälle Me. und Sch. (K. 21/22/23 und 16/17) würden den semi- 
spastischen Zuständen näher stehen. Wir haben Volumreaktion und 
Veränderung des Pulsbildes auf die angewandten Reize. 

Diejenigen Fälle, bei denen wir Normalreaktion antreffen, würden 
darauf hinweisen, daß wir es hier mit normalen tonischen Verhält- 
nissen zu tun hätten. Solche Fälle sind der Fall B. und Kr. (K. 5—11 
- und 12—15). 


De Yong hat als Ursache der Tonusvermehrung psychische Momente 
angenommen bei der Melancholie, bei neurasthenischen und hysterischen 
Zuständen. Bei der Schizophrenie glaubt er, daß dysglanduläre In- 
toxikation die Gefäßreaktion aufhebe. Nach meinen Beobachtungen 
könnte beim Parkinsonismus ebenfalls ein psychisches Moment in die- 
sem Sinne wirksam sein, doch läge es nahe, den vermehrten Tonus der 
Gefäßmuskulatur auch rein somatisch zu erklären, vielleicht in Ana- 
logie zu dem gesteigerten Tonus der quergestreiften Muskulatur. Diese 
Annahme stützt sich freilich nur auf die häufig gemachte Erfahrung 
des oft fehlenden Zusammenhanges zwischen spastischem Zustand des 
Gefäßrohres und psychischem Geschehen. Die Gefäßreaktion wäre also 
in diesen Fällen, um mit de Yong zu sprechen, mehr ein Indikator für 
den Tonus des autonomen Nervensystems. 


Zusammenfassend läßt sich sagen: 


l. Auf sensible, sensorische und psychische Reize findet sich bei 
Parkinsonkranken die plethysmographische Normalreaktion in den- 
jenigen Fällen, die normalen Gefäßtonus besitzen. 

2. Die Normalreaktion ist relativ selten anzutreffen, häufiger findet 
man quantitative Abweichungen. Psychische Ursachen scheinen da- 
bei eine Rolle zu spielen, aber auch unabhängig von psychischen Zu- 
ständen bestehende Spannungszustände in der Gefäßmuskulatur. 

3. Soweit aus dem Verhalten der Parkinsonkranken bei der plethys- 
mographischen Untersuchung auf deren psychisches Verhalten, speziell 
auf ihre Affektivität geschlossen werden kann, sind erhöhte Aufmerk- 
. samkeit gegenüber den Versuchsumständen, verstärkte Nachdauer psv- 
chischer Inhalte ziemlich allgemein beobachtet worden. 

4. Fast bei allen Parkinsonkranken finden wir, wenn auch in ganz 
geringem Maße, Tremor, bei allen eine gewisse Tremorbereitschaft. 

5. Hyoscinum hydrobromicum als Medikament wirkt bei Parkin- 
sonkranken im Sinne einer Erhöhung des Tonus auf das Vasomotoren- ` 
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system ein. Unmittelbar nach einmaliger Anwendung des Mittels 
finden wir die Volumreaktionen abgeschwächt bzw. fehlend, die Puls- 
höhen verkleinert. Blutdruck und Pulszahl werden ganz vorüber- 
gehend herabgesetzt. Die Kreislaufveränderungen gleichen sich sämt- 
lich schnell wieder aus, die Blutdruck- und Pulsveränderungen in der 
Weise, daß der Blutdruck vor dem Puls seinen früheren Wert wieder 
erreicht. 
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Herr Philipp Schwartz-Frankfurt (a. Gi: Erkrankungen des Zentralnerren- 
systems durch traumatische Geburtsschädigung: Der Vortragende schildert und de- 
monstriert die anatomischen Befunde an Gehirnen Neugeborener, die er in einer 
Reihe von Arbeiten, vor allem in der Zeitschr. für Kinderheilkunde, Bd. 31, 1921 
und in der Zeitschr. f. d. ges. Neurol. und Psychiatrie Bd. 90, 1924 mitteilte. Er 
weist auf die enorme Häufigkeit der geburtstraumatischen Läsionen des Gehirns 
hin, zeigt ihre Arten und bespricht ihre Entstehung durch die Minderdruck- 
wirkung. Die überwiegende Mehrzahl der bisher sogenannten „angeborenen“ 
anatomischen Erkrankungen des Zentralnervensystems, wie Porencephalien, diffuse 
oder lobäre Verödungsprozesse (,Sklerosen‘‘) des Großhirns, viele Fälle der sog. 
„angeb.“ Kleinhirnatrophie, des sog. „angeb.“ Kernmangels der Medulla oblongata 
wird durch traumatische Schädigungen des Gehirns bei der Geburt verursacht. 
Der Vortragende demonstriert weiterhin eine Reihe von Präparaten mit Zer- 
störungen des Nucleus caudatus durch geburtstraumatische Läsionen: auch „an- 
geborene‘‘ Striatumerkrankungen entstehen also häufig durch das Geburts- 
trauma. Es ließ sich auch die geburtstraumatische Entstehung von kleinen 
Rindennarben (Plaques fibro-myeliniques Vogt) verfolgen. Der Vortragende be- 
spricht dann kurz den Streit über die Virchowschen Fettbefunde im Zentralnerven- 
system Neugeborener; er weist darauf hin, daB praktisch keinerlei Unterschiede 
zwischen seinen Befunden und den Deutungen von AMerzbacher und Wohlwill be- 
stehen, weil die beiden letzteren, die nur bestimmte fettbeladene Elemente als 
pathologisch anerkennen wollen, ebensoviel Fälle von Neugeborenengehirnen als 
pathologisch ansehen müssen, wie der Vortragende selbst, der sämtliche Ver- 
fettungserscheinungen in der eigentlichen Nervensubstanz des Zentralnervensystens 
Neugeborener als Folgen von Schädigungen ansicht. Der Vortragende zeigt auch. 
daß die Bilder der Virckhowschen „Encephalitis neonatorum‘ durch traumatische 
Schädigungen neugeborener Tiere experimentell zu erzeugen sind. Der Vortragende 
kommt dann auf die klinischen Arbeiten zu sprechen, die Voss, mit ihm Berberich 
und Wiechers an einem großen Material von Neugeborenen, Säuglingen und Idioten 
ausführte. Es ließen sich, genau so wie bei Gehirnerschütterungen des Er- 
wachsenen, Störungen der Vestibularreaktionen bei Neugeborenen sehr häufig nach- 
weisen. Sehr häufig ist der Spontann ystagmus bei Neugeborenen und jungen Säug- 
lingen. Als wertvolles klinisches Symptom erwies sich die calorische Unter- bzw. 
Unerregbarkeit des Vestibularapparates Neugeborener. Dieselben Störungen des 
Vestibularapparates sind auch bei Säuglingen nachzuweisen, die durch ihre 
„Unruhe“, „Neuropathie“, „Fraisen“ oder „Apathie“, „Stupidität“, „starre Un- 
beweglichkeit‘‘ den Müttern und Ärzten auffallen. Diese von Voss und seinen 
Mitarbeitern gefundenen vestibularen Ausfallserscheinungen Neugeborener und 
junger Säuglinge sind ganz in derselben Form auch bei älteren Idioten, bei 
epileptischen Idioten und bei Zittle-Kranken sehr häufig nachzuweisen. 
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In 22 Fällen von sezierten Neugeborenen und jungen Säuglingen konnten diese 
Fossschen Symptome mit typischen anatomischen Befunden der geburtstrauma- 
tischen Schädigung des Gehirns erklärt werden. Der Vortragende ist der Ansicht, 
daß viele der sog. „angeborenen‘‘ psychischen Defektzustände durch die trauma- 
tische Schädigung des Gehirns bei der Geburt verursacht werden. Vortragender 
schildert dann die Blutungen und Zerstörungen, die Voss im inneren Ohr von Neu- 
geborenen nachweisen konnte. 

Die typischen Schädigungen des Geburtstraumas sind durch Minderdruck- 
einwirkungen (Ansaugung mit Bierscher Glocke) bei neugeborenen Tieren experi- 
mentell zu erzeugen; diese experimentellen Untersuchungen hat Vortr. gemeinsam 
mit Berberich ausgeführt. Berberich konnte auch im inneren Ohr der experimentell 
geschädigten Tiere Blutungen nachweisen, die den Geburtsblutungen im inneren 
Ohr von neugeborenen Menschen völlig entsprachen. Metzger wies bei den experi- 
mentell geschädigten Tieren auch Retinalblutungen nach, die mit ähnlichen, durch 
die Geburt entstandenen Läsionen von neugeborenen Menschen übereinstimmen. 

Die geburtstraumatische Schädigung des Gehirns ist bei 65 °/, sämtlicher Neu- 
geborener, die bis zu dem 5. Lebensmonat zur Sektion gelangen, mit freien Augen 
nachzuweisen. Die Pathologie des Neugeborenen wird durch die traumatische 
Schädigung des Gehirns bei der Geburt geradezu beherrscht. Statistische An- 
gaben über die Neugeborenensterblichkeit im ersten Lebensmonat ergeben genau 
dieselbe Kurve, die auch durch die Sterblichkeit der traumatisch gehirngeschädigten 
Erwachsenen dargestellt wird. Die klinische Bedeutung der geschilderten ana- 
tomischen Befunde ergibt sich von selbst. 


Aussprache: 

Herr Spatz: Bei den günstigen Ausgleichbedingungen im kindlichen Gehirn ist 
anzunehmen, daß leichtere traumatische Läsionen im allgemeinen bald völlig über- 
wunden sein werden; auch bei schwereren Läsionen ist zu erwarten, daß die kli- 
nischen Erscheinungen im allgemeinen zur Rückbildung neigen werden. Anderer- 
seits ist es aber auch nicht von der Hand zu weisen, daß unter besonderen Bedingungen 
die klinischen Erscheinungen zunehmen, ja unter Umständen einen prozeßhaften 
Charakter bekommen können, so daß sie u. U. erst später überhaupt zur Beobach- 
tung gelangen. Solche Spätfolgen nach Hirnverletzung werden ja auch beim Er- 
wachsenen gelegentlich gefunden (z. B. Epilepsie). Die Annahme einer solchen 
Spätfolge nach Trauma könnte vielleicht gemacht werden bei einem Fall von Ver- 
kalkung in einem Kinderhirn, der früher mit Slauck zusammen (Zentralbl. f. d. 
ges. Neurol. u. Psychiatrie 81, 400) mitgeteilt wurde, und wo die Lokalisation der 
alten, herdförmigen Veränderungen durchaus den Schwartzschen Prädilektions- 
stellen der Geburtsläsion entsprochen hatte. Der Kliniker hatte hier, da zwei 
Geschwister in frühkindlichem Alter unter ähnlichen Erscheinungen (u. a. auch 
epileptischen) gestorben waren, einen eigenartigen familiären HirnprozeB ange- 
nommen. Redner fragt an, ob dem Vortr. etwas bekannt ist über anatomische 
oder funktionelle Spätfolgen nach Geburtstrauma. 

Herr Neubürger: Diffuse Verfettungen der Neuroglia im Großhirnmark sind 
nicht immer Folge des Geburtstraumas, sondern werden namentlich bei älteren 
Säuglingen und Kindern in den ersten Lebensjahren auch durch Intoxikationen, 
Infektionen, Ernährungstörungen und dergl. verursacht. (Vgl. eine demnächst 
in der Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie erscheinende Arbeit.) 

Herr Albrecht: Nach den Ausführungen des Vortragenden müßten wir Geburts- 
helfer unsere Anschauung von der absolut günstigen Prognose der Schädellagen 
für Mutter und Kind im Gegensatz zu der nur bedingt günstigen bei Beckenend- 
lagen umkehren. Dem widerspricht aber schon die Tatsache, daß die Schädellage 
die physiologische Einstellung des vorangehenden Teils ist und 96°/, aller Kindes- 
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lagen beträgt, im Gegensatz zu 30/, Beckenendlagen. Es ist dafür gesorgt, daß bei 
vorangehendem Schädel der Überdruck keine weitgehende Schädigung des Schädel- 
inhalts verursacht: Solange die Blase steht, schützt diese den Schädel vor Druck- 
differenz; ist sie gesprungen, so werden die beweglichen Schädelknochen ent- 
sprechend der Druckdifferenz übereinandergeschoben, um so mehr, je größer die 
Differenz ist; daraus resultiert eine dementsprechende Verkleinerung des Schädel- 
inhalts, so daß der Überdruck sich nient im Schädelinnern, sondern an den äußeren 
Weichteilen auswirkt (Caput succedaneum, Kephalhaematom). Dazu kommt, 
daß der vorangehende Teil, der unter der größten Druckdifferenz steht, in den 
meisten Fällen ein Scheitelbein ist und die nächstgelegenen Nahtlücken und Fonta- 
nellen durch die übereinandergeschobenen Schädelknochen vor dem Überdrucke 
geschützt sind. Es ist deshalb nicht anzunehmen, daß der spontane Geburtsverlauf 
in Schädellage zu einer schwereren Schädigung des Schädelinhalts führt; zudem 
wissen wir ja, daß auch bei der langdauernden Konfigurations- und Austreibungs- 
periode bei engem Becken, bei schweren Zangenextraktionen nur selten eine irre- 
parable Schädigung auftritt. Die Untersuchungsergebnisse des Vortragenden sind 
wohl zum größten Teil an Frühgeburten gewonnen, bei welchen die natürlichen 
Schutzvorrichtungen gegen Druckschäden nicht oder nur ungenügend funktionieren. 
Nach meiner Überzeugung kommen bei spontaner Geburt in Schädellage trauma- 
tische Schäden nur in besonderen und seltenen Fällen in Betracht (enges Becken, 
früher Blasensprung, abnorme Dauer der Austreibungsperiode). Keinesfalls 
dürften daraus verallgemeinernde Schlüsse über geburtstraumatische Schädigungen 
des Gehirns bei Schädellage gezogen werden, noch weniger alle möglichen an- 
geborenen cerebralen Störungen oder gar später auftretende intellektuelle und 
psychische Störungen unklarer Ätiologie als geburtstraumatisch entstanden ge- 
deutet werden. Für uns Geburtshelfer sind die Ergebnisse des Vortragenden eine 
Bestätigung unserer Erfahrung, daß bei Kopflage eine lange Dauer der Austrei- 
bungsperiode nach Blasensprung und ebenso der Blasenstich bei Frühgeburt die 
Möglichkeit einer geburtstraumatischen Schädigung des Gehirns mit sich bringt. 

Herr Nadoleczny: kein Bericht eingegangen. 

Herr Ulrich: weist auf das häufige Vorkommen einer geburtstraumatischen, 
intracraniellen Blutung hin. Sie wurde bei 15 von 100 Neugeborenen (schwere Ge- 
burten bevorzugt) durch Lumbalpunktion nachgewiesen. — Der symptomenarme 
Verlauf wird betont. Zur Illustration wird ein Fall erwähnt, der nach sehr schwerer 
Entbindung wohl in den ersten Wochen asphyktische Anfälle und Konvulsionen 
hatte, dann aber bis zum 5. Monate gut gediehen ist ohne grobe Lähmungs- 
erscheinungen. Die Obduktion nach Tod an Bronchopneumonie ergab weitgehende 
Zerstörung der Großhirnrinde beider Hemisphären. 


Herr Bostroem: Ich glaube, daß die Beobachtungen über Geburtsschädigungen 
für die klinische Psychiatrie und Neurologie von größter Bedeutung sind, und zwar 
nicht nur die gröberen Schädigungen, deren klinischer Nachweis wohl kaum 
Schwierigkeiten bereiten wird, sondern ich halte es auch für möglich, daß gerade 
die kleineren Läsionen, die durch das Geburtstrauma gesetzt werden, leichte 
Abweichungen von der Norm mit sich bringen können, die wohl zum größten Teil 
erst im späteren Leben zum Vorschein kommen werden. Die Beobachtungen an 
der Encephalitisepidemie lehren, daß organische Hirnveränderungen auch Bilder 
hervorrufen können ganz ähnlich denen, wie wir sie bei den sogenannten Psychc- 
pathen zu sehen gewohnt sind, Bilder, die wir bis jetzt im allgemeinen als funktio- 
nelle Störungen aufzufassen geneigt waren. Nun finden wir aber bei genauer 
Untersuchung auch bei Psychopathen gelegentlich Ausfallserscheinungen auf moto- 
rischem Gebiet, z. B. Strümpellsches Phänomen, relativ leichte Anregbarkeit von 
Mitbewegungen und andere infantile motorische Eigenarten. Vielleicht sind auch 
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einzelne Fälle, die man als formes frustes der Athetose bezeichnen kann, oder auch 
leichte Tics auf solche Schädigungen bei der Geburt zurückzuführen. Diese Sym- 
ptome können einen Indikator bilden dafür, daß einmal eine Hirnschädigung leichter 
Art stattgefunden hat. Es brauchen nicht immer Lokalsymptome zu sein, sondern 
man könnte sich auch vorstellen, daß die Schädigung nur eine Entwicklungs- 
hemmung zur Folge gehabt hat, wodurch dann ein Zurückbleiben des motorischen 
Verhaltens auf einer infantilen Stufe bedingt sein würde. Nach dem gleichenPrin- 
zip lassen sich vielleicht auch viele psychopathische Eigenschaften erklären, bei 
denen es sich ja auch nicht selten um ein unreifes, ungefestigtes Verhalten handelt, 
das dem triebhaften kindlichen Wesen in mancher Beziehung entsprechen mag. 
Selbstverständlich wird man damit nicht das ganze weitverzweigte Gebiet der 
Psychopathien erklären können; daß aber ein Teil dieser Psychopathen doch im 
weiteren Sinne defekt ist, und daß die Ursachen dieser Defekte in Schädigungen 
dieser Art bei der Geburt gesucht werden können, das halte ich doch für sehr wahr- 
scheinlich. Im übrigen mag auch auf die mehrfach beobachteten körperlichen Ver- 
änderungen bei der sogenannten genuinen Epilepsie hingewiesen werden. (Halb- 
seitire Unterentwicklung, Linkshändigkeit usw.) 

Selbstverständlich wird es sehr schwer, wenn nicht unmöglich sein, diese An- 
nahmen zu beweisen; um sicher gehen zu können, wäre es daher angenehm, wenn 
manin der anatomischen Untersuchung der später Gestorbenen noch Anhaltspunkte, 
vielleicht kleine Narben, nachweisen könnte, die erlaubten, mit größerer Sicherheit 
solche Symptome auf Folgeerscheinungen von Geburtstraumen zu beziehen. 

Herr Schwartz (Schlußwort): Sehr wichtig wäre festzustellen, ob das Ver- 
narbungsstadium der von Herrn Spatz erwähnten Fälle einer Schädigung, die 
bei der Geburt erfolgte, entsprechen könnte. Ich glaube, daß die typische Lo- 
kalisation der Veränderungen in den Spatzschen Fällen entscheidend für die 
Entstehung durch das Geburtstrauma spricht. Man müßte auch nachforschen. 
ob die Mutter der beiden Kinder kein enges Becken hat; denn ein enges Becken, 
— die dadurch erschwerte Geburt — könnte in manchen Fällen von „familiär“ 
auftretenden „angeborenen“ Erkrankungen des Zentralnervensystems mehrerer 
Geschwister eine Erklärung von scheinbaren „Vererbungen‘“ geben. 

Akut entstandene Spätfolgen der traumatischen Läsion bei der Geburt konnte 
ich bei jungen Säuglingen einigemal nachweisen; diese Befunde stehen in Ein- 
klang mit Feststellungen von Jakob bei Commotio cerebri Erwachsener und auch 
mit Befunden von Ricker, der nachwies, daß in Gebieten, in welchen durch irgend- 
eine Schädigung Blutkreislaufstörungen bestanden, durch spätere — selbst anders- 
artige — Schädigungen ganz besonders leicht Veränderungen entstehen, die also 
gewissermasen auch Spätfolgen darstellen. 

Auf die Bemerkung des Herrn Neubürger möchte ich folgendes erwidern: auch 
ich bin der Meinung, daß diffuse Verfettungen im Gehirn Neugeborener ebenso, 
wie im Gehirn Erwachsener nicht nur durch traumatische Schädigungen, sondern 
auch durch sehr verschiedenartige — toxische, infektiöse— Einwirkungen ent- 
stehen können. Wichtig ist es mir, daß sie unter allen Umständen pathologische 
Befunde darstellen. 

Tatsächlich ist die Steißlage-Geburt oft viel schonender für den Kopf als die 
Schädellage-Geburt — wie das auch Herr Albrecht andeutete. Der Geburtshelfer 
kann ja gewöhnlich bereits vom runden, nicht „konfigurierten‘ also nicht de- 
formierten Kopf des Neugebornen die Steißlage angeben, auch bei Geburten, deren 
Verlauf er selbst gar nicht mit ansah. Im übrigen liegt bei Schädellagen derSinus 
lonzitudinalis auf irgendeine Weise immer im Schädigungsgebiete. Ich glaube nicht. 
daß das Übereinanderschieben der Schädelknochen einen sehr wesentlichen Schutz 
gegen die Minderdruckwirkung auszuüben vermag. In der überwiegenden Mehr- 
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zahl der Fälle sind es Frühgeburten, die die von mir geschilderten anatomischen 
Befunde des Geburtstraumas aufweisen. Geschädigte Ausgetragene sind meistens 
Erstgeburten. 

Auf die Ausführungen des Herrn Nadoleczny sei bemerkt, daß Untersuchungen 
über Vestibularphänomene bei Neugeborenen und Säuglingen vor den Unter- 
suchungen von Voss bereits von Bartels, Schur und Alexander ausgeführt wurden. 
Natürlich hatten wir uns die größte Mühe gegeben, die Eigenschaften der normalen 
Reaktionen festzulegen. Ich glaube, wir dürfen auf Grund unserer Untersu- 
chungen feststellen, daß Spontannystagmus, fehlende calorische und rotatorische 
Reaktion bei Neugeborenen immer eine Schädigung des Gleichgewichtsapparates 
bedeuten. Das Vorhandensein und die Intensität dieser Reiz- bzw. Ausfalls- 
erscheinungen hängt niemals mit dem Reifegrad des Neugeborenen, sondern einzig 
allein mit dem Zeitpunkt der Geburt zusammen. Die Symptome sind im allge- 
meinen um so stärker, je schwerer die Geburt war und je weniger Zeit seit der Ge- 
burt verlaufen ist, ganz gleichgültig, ob es sich dabei um Frühgeburten oder um 
voll ausgetragene Kinder handelt. 

Wie Herr Bostroem, bin ich auch überzeugt, daß viele der bisher als „vererbt‘“ 
und „angeboren‘ betrachteten Zustände durch die traumatische Schädigung des 
Gehirns bei der Geburt erzeugt werden, oder mit ihr wenigstens in Zusammen- 
hang stehen. Ich habe auch den Eindruck gewonnen, daß viele bisher als physio- 
logisch angesehenen Spontan- und Reflex-Phänomene des Neugeborenen — z. B. 
der Babinski-Reflex athetotische Bewegungen — durch die Geburtsschädigung 
des Gehirns hervorgerufen werden. Fleck-München. 
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Untersuchungen über die Myelogenese des Nervensystems 
der Affen. 
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Dr. G. Artom, 
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Mit 23 Textabbildungen. N 
(Eingegangen am 19. Juni 1925.) 


Wenn man von den Untersuchungen reiner Myeloarchitektur (Mauss, 
Vogt, O.und C.) absieht, kann man behaupten, daß das Studium der 
Myelogenese des Nervensystems der Primaten kaum angefangen hat. 
Man findet auf diesem Gebiet in der Tat bis jetzt nur die Arbeit von 
Mingazzini, der mit myelogenetischer Methode die Pyramidenbahnen 
und den Fascic. spino-cerebell. dorsalis an einem drei Wochen alten 
Papio Sphinx studierte. Und doch ist dieses Argument von großer 
Bedeutung, nicht nur vom engen anatomischen Standpunkt aus, son- 
dern auch von einem allgemeinen: dem biologischen. Dies ist schon 
von dem obengenannten Autor festgestellt worden, der aus der Gleich- 
heit des myelogenetischen Typus einiger Bildungen beim Menschen 
und beim Papio den Schluß zieht, daß diese Feststellung von größter 
Wichtigkeit für das Studium der Phylogenese ist. Ich habe es deshalb 
für angezeigt gehalten, diese Untersuchung meines Lehrers mit dem mir 
zur Verfügung gestellten Material fortzusetzen. Dieses besteht aus 
Medulla, Oblongata und Pons eines ausgetragenen Macacus rhesus und 
aus dem Zentralnervensystem eines drei Wochen alten Macacus rhesus. 
Ich habe außerdem die Untersuchung der Serienschnitte des Nerven- 
systems eines teilweise von Mingazzini beschriebenen Papio Sphinx 
wieder aufgenommen, indem ich jene Bildungen, die jener nicht studiert 
hatte, in Betracht zog. Die Schnitte der Makaken wurden nach Weigert, 
diejenigen des Papio Sphinx nach Weigert-Pal gefärbt. Von diesen 
letzteren wurden einige mit Fuchsin wieder gefärbt. 


I. Ausgetragener Macacus rhesus. 
Beschreibung der Präparate. 
Die Querschnitte des Rückenmarks zeigen. daß dieses vollständig myelinlos ist. 
In einem Querschnitt der Oblongata, der Decussatio pyramidum entsprechend, 
(Abb. 1) sicht man eine beginnende Myelinisation des Fascic. fundamentalis funic. 
ant. Es fehlt der Dorsalteil des Schnittes. 
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In einem Frontalschnitt der Oblongata, dem distalen Teil des N. olivaris inf. 
(Abb. 2) entsprechend, findet man eine beginnende Myelinisierung des Fascic. 
longitud. post., des Fascic. praedorsalis und eine etwas reichlichefe der Wurzel- 
fasern des Hypoglossus. 

In einem Frontalschnitt der Oblongata etwas proximaler den vorhergehenden 
findet man, daß auch die Wurzelfasern des N. vagus ein wenig myelinisiert sind. 


y 


# 
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In einem Frontalschnitt des Pons, seinem distalen Teil entsprechend, sieht man 
eine beginnende Myelinisierung des Fascic. longitud. post. und einiger der dorsalsten 
Fasern der Raphe und der Wurzelfasern des N. vestibularis. 
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In einem Frontalschnitt des Pons, dem Genu facialis (Abb. 3) entsprechend, 
findet man eine beginnende Myelinisation des Fascic. longitud. post. und einiger 
Fasern des dorsalsten Teils der Raphe, sowie auch eine etwas vorgeschrittenere 
Myelinisierung der Wurzelfasern des Abducens und Facialis. 


IL Drei Wochen alter Macacus rhesus. 


Beschreibung der Prüparate. 

In Querschnitten des Lendenmarks (Abb. 4) sieht man, daß eine dorsal von der 
seitlichen Hälfte des Cornu post. befindliche und daher dem Fascic. cerebro-spinalis 
entsprechende Zone wenig myelinisiert ist. Diese Zone hat die Form eines Dreiecks 
mit abgeschnittener, gegen die Peripherie gerichteter Spitze; das endocornuale 
Fasernetz ist teilweise myelinisiert; ebenso sind die Zona terminalis, die hintern 
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Wurzelfasern in ihrem intramedullären Verlauf teilweise myelinisiert; die Com- 
missura ant. alba und die vordern und hintern Wurzelfasern in ihrem extra- 
medullären Verlauf sind gut myelinisiert. 

Infolge eines bei der Autopsie vorgefallenen Traumas deformierte sich das 
Dorsalrückenmark. In jedem Falle ist bei Schnitten desselben ersichtlich, daß das 
endocornuale Netz und die durch ihre Lage dem Fascic. cerebro-spinalis entspre- 
chende Gegend wenig myelinisiert sind; das erstere sogar weniger, als in den 
Lendenmarkschnitten. Die andern Stränge und die Wurzeln sind dagegen gut 
myelinisiert. 

Bei dem Halsmark entsprechenden Schnitten ist ersichtlich, daß das bei der 
Autopsie vorgefallene Trauma die beiden Hälften des Rückenmarks unsymmetrisch 


gestaltet hat; seine ventrale Hälfte ist besonders deformiert. Jedenfalls sieht man 
besonders rechts eine nur teilweise myelinisierte Gegend, die durch ihre Lage der 
des Fascic. cerebro-spinalis entspricht. Die Cornuafasern sind sehr wenig, gut da- 
gegen die andern Stränge und die Wurzeln myelinisiert. 

In einem dem distalen Viertel des N. olivaris inf. der Oblongata (Abb. 5) ent- 
sprechenden Frontalschnitt sieht man, daß die Pyramiden gar nicht myelinisiert 
sind. Man kann die rings um die Olive liegenden Fasern nicht in zwei Schichten 
teilen (Fibrae periolivares und Fibrae periamiculares), denn sie bilden eine einzige, 
teilweise myelinisierte Faserschicht, die man Fibrae periamiculares benennen könnte; 
der Pedunculus olivae ist wenig myelinisiert und man sieht, daß sehr spärliche, 
sowohl externae wie internae Fibrae fimbriatae myelinisiert sind; der Fascic. longi- 
tud. post., der Fascic. praedors. und der Lemniscus medialis sind in vorgeschrittener 
Mvelinisation. Zwischen den Raphefasern sind diejenigen, die sich dorsal vom 
Fascic. longitud. post. (Pars dorsalis Rapheos von Mingazzini) befinden, myelinlos; 
die andern sind teilweise myelinisiert; vom Hypoglossus sind die Wurzelfasern gut 
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myelinisiert, während die Myelinisierung bei dem Plexus endo- und perinuclearis 
des entsprechenden Kerns vollständig fehlt. Der Tractus thalamo-olivaris ist fast 
vänzlich ohne Myelin; der Tractus spino-cerebell. ventralis und dorsalis teilweise, 
der Tractus spino-thalamicus und rubrospinalis wenig myelinisiertt. Die Pars 
medialis der Substantia reticularis tegmenti ist wenig myelinisiert, während alles 
übrige derselben vollständig myelinlos ist. Von den Fibrae arcuatae internae 
sind die Lemniscales teilweise und die Restiformales absolut gar nicht, die Hinter- 
stranganlage und der Fascic. solitarius sehr wenig, der Tractus spinalis N. trigemini 
teilweise myelinisiert. Im Kleinhirn ist der Wurm stärker als die entsprechenden 
Hemisphären myelinisiert. Von dem Wurm ist die Pars media stärker als die 
Pars dorsalis und ventralis myelinisiert. Von den Hemisphären sind die Laminae 


mediales mehr als die laterales und die Laminae mehr als die Lamellen mye- 
linisiert. 

In einem angelegten Frontalschnitt der Oblongata, etwas proximaler als der 
vorhergehende (Abb.6), wo der Nucleus corporis restiformis sich zu zeigen beginnt, 
während die Hinterstranganlage nicht mehr sichtbar ist, findet man wenige Pyra- 
midenfasern myelinisiertt. Der Tractus spinalis des Trigeminus erscheint etwas 
mehr als auf dem vorigen Schnitt myelinisiert ; sein Mittelteil zeichnet sich im Ver- 
zleich zum Seitenteil durch eine größere Myelinisierung aus; die Fibrae suprare- 
ticulares sind teilweise myelinisiert; der Nucleus alae cinererae ist vollständig mye- 
linlos, während die Wurzelfasern des Vagus, sowie auch das Restif. gut myelinisiert 
sind. In bezug auf die andern Formationen ist nichts Neues zu verzeichnen. 

Im Kleinhirn tritt die Hintercommissur, welche aus wenigen, gut myelinisierten 
Fasern besteht, die durch die dorsalste Markachse des Wurmes laufen, auf. Durch 
ihre Dicke unterscheiden sich auch diese Fasern von den vertikalen, die sehr zahl- 
reich in der Marksubstanz dieser Zone vorhanden sind. Man sieht seitwärts, daß 
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die Fasern sich in den dorsalen Verbindungsarm des Wurmes bis zu seiner Bifur- 
kation fortsetzen, über die hinaus sie nicht mehr zu verfolgen sind. 

In einem Schnitt durch den Mittelteil des Nucleus olivaris inf. sind die Pyra- 
miden sehr wenig myelinisiert. In ihrem Innern sieht man wenige, gut myelini- 
sierte Fibrae endopyramidales, die von der Raphe herkommen und ihren Verlauf 
zunächst in dorso-ventraler Richtung nehmen; sie wenden sich dann seitwärts und 
laufen schlangenförmig durch die Pyramide, in deren Innern man sie bis zum seit- 
lichen Rand verfolgen kann; es scheint, daß sie sich von hier in den Fibrae peri- 
amiculares ventrales fortsetzen. In der Raphe ist die Pars dorsalis immer myelinlos; 
die Pars interreticularis und interlemnicalis sind weniger myelinisiert als auf den 


Abb. 7. 


vorigen Schnitten. Das gleiche gilt für den Fascic. longitud. post. und besonders 
für den Fascic. praedors. In bezug auf andere Bildungen der Oblongata gibt se 
nichts Neues. 

Im Kleinhirn fängt das Meditullium und der Flocculus an aufzutreten. Ersteres 
ist teilweise myelinisiert, während die Markachsen der Lamellen des zweiten stärker 
als die Markachsen der Lamellen der anderen Kleinhirnlappen myelinisiert sind. 

In einem etwas mehr proximal angelegten Frontalschnitt der Oblongata hat 
sich das Restif. (Abb. 7) erheblich vergrößert und zeigt seine Pars medio - ventralis 
weniger als den übrigen Teil myelinisiert, während man den Tractus spinalis des 
N. vestibularis spärlich myelinisiert findet. Die Myelinisierung der Raphefasern 
des Fascic. longitud. post. und besonders des Fascic. praedors. ist noch geringer als 
auf den vorigen Schnitten. Für die andern Bildungen der Oblongata gilt die vorher- 
gehende Beschreibung. 
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Im Kleinhirn hat sich die dorsale Markachse des Wurmes verdickt, und auch 
die hintere Commissur ist reicher an Fasern. In Frontalschnitten des Kleinhirns, 
die etwas mehr proximal angelegt sind, sieht man, daß der Wurm sehr viel dicker 
geworden ist; daher befinden sich die Commissurenfasern in der Markachse der 
Pars ventralis des Wurmes. 

In einem Frontalschnitt durch den distalen Teil des Nucleus dentatus (lateralis) 
cerebelli (Abb. 8) erscheint dieser in Form einer langen, ungezähnten Masse. Medial- 
wärts von seiner Ventralhälfte findet man eine andere kleine Masse grauer Substanz 
von ovoidaler Form (Nucleus interpositus). Der Nucleus dentatus ist von dieser 
Masse durch einen Strang teilweise myelinisierter Fasern (Plexus intraciliaris) ge- 


Abb. 8. 


trennt: auch sein Vellus ist teilweise myelinisiert, während die Myelinisierung der 
Fasern im Innern der beiden Kerne vollständig fehlt. Man sieht auch hier, daß im 
Wurm die Markachsen der Lamellae mediae besser als die Markachsen der Lamellae 
dorsales und ventrales myelinisiert sind. In keiner Markachse findet man commis- 
surale Fasern. In der weißen Substanz, dorsal vom Nucleus interpositus, zwischen 
dem Wurm und dem Dentatus sieht man einige Faserstränge, die quer durch- 
schnitten werden. Diese treten durch ihre Richtung, ihre Dicke und ihre dunklere 
Farbe aus dem dichten Netz feiner Fasern, die vertikal oder bogenförmig diese 
Zone durchkreuzen, deutlich hervor. 

Für die Myelinisierung der Markachsen der Lamellen der Hemisphären gilt die 
vorhergehende Beschreibung. Das Meditullium hat sehr an Umfang zugenommen 
und ist teilweise myelinisiert, besonders im ventralen Drittel ist spärliches Myelin. 
In der dorsalen Hälfte des Meditulliums tritt ein Faserstrang (Fibrae semicirculares 
laterales) durch seine stärkere Färbung hervor; diese Fasern laufen ganz am Rande 
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der Mark- und der Rindensubstanz und sind demselben parallel; sie umgeben den 
Nucleus dentatus lateral und dorsal und setzen dann ihren Weg in der Richtung 
der Commissur fort. 

In der Oblongata sieht man, daß die Pyramiden sich nach und nach mit mye- 
linisierten Fasern bereichern. Die Wurzelfasern des N. vagus sind in ihrem intra- 
bulbären Weg gut myelinisiert, während die entsprechenden Kerne vollständig 
myelinlos sind. Der N. cochlearis ist in seinem Mittelteil teilweise, beinahe gar 
nicht im übrigen Teil myelinisiert; das Fasernetz des Nucleus cochlearis ventralis 
und dorsalis ist ebensowenig myelinisiert; die Pars medialis der Substantia reticu- 
laris tegmenti erscheint auf diesem Schnitt etwas mehr myelinisiert. 


Abb. 9. 


In einem Frontalschnitt der Oblongata durch den proximalen Teil des N. oliv- 
infer. (Abb. 9) sieht man, daß die Pyramiden sich noch etwas mehr mit myelini- 
sierten Fasern bereichert haben, während sich in ihrem Innern spärliche Fibrae endo- 
pyramidales durchschlängeln. Die Fasern der Pars ventralis der Raphe sind teil- 
weise, die der Pars dorsalis wenig und die Fibrae rectae gut myelinisiert. Die Pars 
medialis der Substantia reticul. tegmenti myelinisiert sich immer mehr, während ihre 
Pars later. stets myelinlos bleibt. Die Wurzelfasern des IX. Nerven sind gut mye- 
linisiert, während die entsprechenden Kerne myelinlos sind. Die Wurzelfasern des 
N. vestibularis und der Stamm des N. cochlearis sind teilweise myelinisiert, während 
nichts Neues über die Kerne und die Fasern des letzteren in ihrem proximalen Ver- 
lauf zu sagen ist. Das Restif., das sich beständig vergrößert und seine typische ovale 
Form gewonnen hat, ist gut myelinisiert, ausgenommen sein ventro-medialer Teil, 
in welchem die Myelinisierung stets partiell ist. Der Fascie. praedors. zeigt immer 
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spärlichere Myelinisation. In der Raphe sind die myelinisierten Fasern spärlicher als 
im vorigen Schnitt, besonders in der Pars interlemniscalis; die Pars dorsalis ist 
wie bei den vorigen Schnitten myelinlos. 

Der Kleinhirnschnitt wurde der distalen Extremität des N. fastigii entsprechend 
ausgeführt. Der N. dentatus und der N. interpositus bilden eine einzige Masse, die 
an die Form eines Herzens, das sich in vertikaler Lage, mit der Spitze nach unten 
und drei Zipfeln nach oben befände, erinnert. In seinem Innern sieht man Stränge 
von teilweise myelinisierten Fasern, die die zwei Kerne, jedoch nicht vollständig, 
trennen; seitwärts vom Dentatus sieht man das auch teilweise myelinisierte Vellus. 
Medialwärts des N. dentatus und interpositus beginnt sich der N. fastigii in Form 
einer kleinen, unregelmäßigen, dreieckigen Masse zu zeigen. Der Zwischenraum 
zwischen dem letzteren und der aus der Zusammenfügung des N. dentatus und 
interpositus gebildeten Masse ist beiderseits von großen, gut myelinisierten, quer- 
veschnittenen Fasersträngen durchsetzt. Der lateralste von diesen Strängen ist von 
den andern durch einen kleinen Zwischenraun aus grauer Substanz getrennt, 
wodurch er sich im Innern des ersten Zipfels befindet. Im Meditullium tritt der 
Gegensatz zwischen der sehr spärlich myelinisierten Pars ventralis und der besser 
mvelinisierten Pars dorsalis mehr als im vorigen Schnitt hervor. Der tiefer gefärbte 
Strang der latero-dorsalen Fasern ist immer gut sichtbar. Die Myelinisierung der 
Markachsen der Lamellen des Wurmes und der Kleinhirnhemisphären hat keine 
Veränderung erlitten. Im Wurm sind keine commissuralen Fasern mehr zu finden. 
Die Fibrae semicircul. externae verlaufen, nachdem sie den N. dentatus umgeben 
haben, in der Richtung der Markachse der Wurmlamelle, in derem Innern die durch- 
laufenden commissuralen Fasern in den vorigen Schnitten zu sehen waren. 

In Frontalschnitten, die etwas mehr proximal als der vorige angelegt sind, 
treten wieder Querfasern in der Markachse der Zentrallamelle des Wurmes auf. 
Diese Fasern sind in der Pars ventralis der Markachse zahlreicher; sie nehmen eine 
ventro-mediale, schräge Richtung und kreuzen sich, eine Art Raphe bildend, mit 
denen der entgegengesetzten Seite. 

In einem, dem distalen Teil entsprechenden Frontalschnitt des Pons (Abb. 10) 
ist in bezug auf die Pyramiden und Lemniscus medialis nichts Neues zu bemerken. 
Das C. trapez. ist teilweise myelinisiert, während der N. oliv. sup. mit seinem intra- 
und perinuclearen Plexus und seinem Pedunculus sehr wenig myelinisiert ist. Das 
Fasernetz im Innern des Kerns des VII. ist vollständig myelinlos; die Raphe ist 
in ihrem dorsalen Teil etwas mehr myelinisiert, indem sie eine größere Anzahl von 
Fasern zeigt. die sich der Mittellinie entsprechend kreuzen. Zu beiden Seiten des 
Präparates sieht man den Stamm des N. cochlearis in vorgeschrittener Myelini- 
sation, ebenso wie es auch seine Fasern in ihrem proximaleren Verlauf zeigen, 
während das Fasernetz des Nucleus cochlearis ventralis und dorsalis sehr myelinarm 
ist. Die Fasern des N. vestibularis sind gut myelinisiert. Es ist nichts Neues be- 
zirlich der andern Bildungen zu vermerken. 

Das Kleinhirn ist hier dem distalen Teil der Vordercommissur entsprechend 
durchschnitten; diese letztere ist reich an gut myelinisierten Querfasern, die man 
in zwei Schichten, eine erste suprs ıustigiale und eine zweite interfastigiale einteilen 
kann. Seitlich von diesen befinde: sich die Kleinhirnkerne, welche durch ihre Form 
und Disposition sehr an die des vorigen Schnittes erinnern, wenn auch der Dentatus 
und der Interpositus etwas größeren Umfang angenommen haben. 

Diese beiden Kerne sind unter sich durch einen teilweise myelinisierten Faser- 
strang (Plexus intraciliaris) getrennt, während der Nucleus interpositus und der 
Nucleus fastigii keine festen Begrenzungen aufweisen, sondern durch Ausbreitungen 
der grauen Substanz miteinander verbunden sind. Das Vellus des Nucleus dentatus 
ist ebenfalls teilweise myelinisiert. Die Stränge der quergeschnittenen Fasern 
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haben eine ähnliche Topographie und Morphologie, wie die früher beschriebenen, 
und sind im Innern des Nucleus interpositus zahlreicher, so daß man auf ihrer 
rechten Seite zwei, auf der linken mehr als ein Dutzend Stränge zählen kann. 

Die Myelinisierung der Markachsen der Wurm- und Hemisphärenlamellen und 
des Meditulliums ist geradeso wie bei dem vorigen Präparat; hier tritt jedoch im 
Vergleich zu den anderen Kleinhirnlappen die größere Myelinisation des Flocculus 
besonders markiert hervor. Nachdem hier die Fibrae semicircul. externae die Klein- 
hirnkerne lateral und dorsal umgeben haben, scheinen sie sich in die Fibrae supra- 
fastigiales der Vordercommissur fortzusetzen. Dies kann man jedoch nicht mit 
Sicherheit behaupten. 


Abb. 10. 


In einem etwas mehr proximal als der vorhergehende angelegten Frontal- 
schnitt des Pons (Abb. 11) bemerkt man, daß die Pyramiden sich mit myelinisierten 
Fasern bereichert haben, wenn auch die Myelinisation in ihnen stets partiell ist. 

Der in und um den Nucleus oliv. sup. befindliche Nebel und der Pedunculus 
des ersteren, sowie auch das C. trapez. sind sehr wenig, der Lemniscus medialis 
ist gut myelinisiert. Die Raphe ist in ihrem dorsalsten Teil noch reicher an myeli- 
nisierten Fasern als auf dem vorigen Schnitt und in ihrem gleich hinter den Pyra- 
miden befindlichen Teil fängt das Fasergeflecht des C. trapez. an sichtbar zu werden. 
Der Faseic. longitud. post. ist sehr reich mit Myelin durchsetzt, wenig der Faseic. 
praedors. und die Fibrae arcuatae internae (weniger als auf den vorigen Schnitten), 
sehr wenig die Substantia reticul., wenig der Faserkomplex des Fascic. rubro- 
spinalis, spino-tectalis, spino-thalamicus, der Tractus thalamo-oliv., sowie auch 
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der Tractus spinalis N. trigemini. Die Wurzelfasern des N. facialis zeigen vorge- 
schrittene Myelinisierung, während das Fasernetz des Deitersschen Kerns sehr wenig 
myelinisiert und dasjenige des Griseum pericavitarium vollständig myelinlos ist. 
Die direkte sensorische Kleinhirnbahn und das Restif. sind teilweise myelinisiert. 
Die Myelinisierung dieses letzteren ist weniger in seinem Mittelteil vorgeschritten. 
Von dem Brachium pontis ist der Mittelteil teilweise, der seitliche sehr wenig mye- 
linisiert. 

Dieser Schnitt geht durch die Commissura ant. cerebelli, in welcher ein Stratum 
interfastig. und ein Stratum suprafastig. sichtbar sind. Das Stratum suprafastig. 


Abb. 11. 


enthält zahlreiche dünne, horizontale, sich auf der Mittellinie kreuzende Fasern, 
während das Stratum interfastig. wesentlich aus vertikalen Fasern (Fascic. media- 
nus commissurae) besteht und nur in seinem Ventralteil aus dicken, horizontalen, 
auf der Mittellinie sich kreuzenden Fasern gebildet ist. In diesem Schnitt finden wir 
auf jeder Seite drei Kleinhirnkerne. Der Nucleus fastigii zeigt sich in Form von 
zwei ovoidalen Massen, die symmetrisch zu beiden Seiten der Mittellinie gelegen 
sind, und die sich am untern Ende ohne feste Grenzen in die Gegend des Deitersschen 
Kerns fortsetzen. Der Nucleus dentatus hat die gewöhnliche, etwas unregelmäßige, 
ovoidale, ungezähnte Form . Der Nucleus interpositus, der hier die Form eines un- 
regelmäßigen Dreiecks angenommen hat, ist in der Dorsalhälfte des Zwischenraums 
dieser beiden Kerne eingekeilt. Die Kerne sind durch starke Faserstränge vonein- 
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ander getrennt; der direkt medial am Dentatus gelegene wird vom Plexus intra- 
ciliaris gebildet, dessen Fasern teilweise myelinisiert sind. Das Vellus ist sehr viel 
schwächer myelinisiert als der Plexus intraciliaris. Das intranucleare Fasernetz 
ist im Nucleus dentatus gänzlich myelinlos, im Nucleus interpositus sehr wenig 
und im Nucleus fastigii etwas mehr myelinisiert. Im Innern des letzteren sieht 
man die Ausstrahlung der direkten sensorischen Kleinhirnbahn (Edinger). Gleich 
über dem Nucleus interpositus, zwischen seinem oberen Pol und dem ventro-late- 
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ralen Wurmteil, sieht man beiderseits die schon erwähnten, aus quergeschnittenen 
Fasern gebildeten Stränge mit ihren schon früher beschriebenen morphologischen 
Eigentümlichkeiten. Es ist nichts Neues hinsichtlich des Wurmes und der Hemi- 
sphären zu berichten. Das Meditullium ist im medialen Teil ziemlich, im lateralen 
Teil wenig myelinisiert. In demselben treten die Fibrae semicireul. lat. durch 
ihre dunklere Färbung hervor; die ersteren scheinen sich auch hier in der Richtung 
der Fasern des Stratum suprafastig. fortzusetzen. 

In einem in der Höhe der Kerne der Abducentes angelegten Frontalschnitt 
des Pons bemerkt man, daß die Pyramiden eine etwas größere Anzahl von myeli- 
nisierten Fasern aufweisen. In diesem Schnitt fängt das Stratum superficiale der 
Fibrae transversae pontis an, aufzutreten. Seine myelinisierten Fasern bilden 
seitlich der Pyramidenstränge in seinem dorsalen Teil einen dünnen Strang. Die 
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Substantia reticularis medialis ist wenig, die lateralis sehr wenig und nur in ihrem 
dorsalen Teil myelinisiert. Das C. trapez., der Nucleus oliv. sup. mit seinem intra- 
und perinuclearen Nebel und sein Pedunculus sind wenig myelinisiert; der Lem- 
niscus medialis ist in vorgeschrittener Myelinisierung, der Tractus rubro-spinalis, 
cerebello-spinalis ventralis, thalamo-olivaris sind wenig myelinisiert. Die Wurzel- 
fasern des VI. Nerven und die Pars prima und Pars secunda des N. facialis sind in 
voryeschrittener, aber nicht vollständiger Myelinisation, während das Kernfaser- 
netz des VJ. Kerns sehr wenig myelinisiert ist. Die fila radicularia N. trigemini 
sind teilweise, das Fasernetz der Kerne des Trigeminus und des Vestibularıs sehr 
wenig myelinisiert; das Griseum pericavitarium ist myelinlos. 


Das Kleinhirn ist in der Region durchschnitten, wo die Commissura ant. die 
größte Entwicklung erreicht hat. Sie ist in drei Schichten zu teilen: eine erste supra- 
fastigiale, die von reichlichen, gut myelinisierten, zu Bündel vereinigten, quer- 
laufenden Fasern gebildet ist; eine zweite interfastigiale und eine dritte infrafasti- 
giale. In dem Stratum suprafastig sieht man auch zahlreiche, feine, vertikal ver- 
laufende Fasern, die mit den vorhergehenden zusammentreffen und eine Art von 
Netz- oder Mosaikzone bilden. Die Kleinhirnkerne bilden eine einzige Masse, die 
die Form eines Herzens mit sehr schräger medio-lateral gerichteter Achse, mit der 
Spitze nach unten und der dreizipfligen Basis nach oben darbietet. In ihrem Innern 
strahlen teilweise myelinisierte Faserstränge aus; seitwärts von diesen sieht man 
das Vellus nuclei dentati teilweise, das Netz der intranuclearen Fasern gar nicht 
mvelinisiert. Auch hier sind die quergeschnittenen Faserbündel mit ihren gewöhn- 
lichen, morphologischen Eigentümlichkeiten sichtbar. Sie sind zahlreich und be- 
finden sich in einem Flechtwerk von feineren in einer anderen Richtung ver- 
laufenden Fasern gleich oberhalb der seitlichen Hälfte der Kernmasse. Das Restif. 
ist teilweise, noch mehr das Brachium conjunetivum, sehr wenig das Brachium 
pontis und wesentlich nur in seinem Mittelteil myelinisiert. In dem wenig mye- 
linisierten Meditullium treten die Frae semicircul. lat. durch ihre dunklere 
Farbung hervor. Es ist nichts Neues bezüglich des Wurmes und der Hemisphären 
zu sagen. 

In einem etwas mehr proximal angelegten Frontalschnitt des Kleinhirns und der 
Brücke (Abb. 12) sieht man alle die Eigentümlichkeiten des vorigen Schnittes, mit 
Ausnahme der Nuclei cerebellares, die viel geringeren Umfang haben, so daß ihr 
Rest sich in Form einer kleinen, ovoidalen Masse mit fast vertikaler Achse 
zeigt; man sieht dorsal und im Innern dieses Restes die quergeschnittenen Faser- 
stränge mit den gewöhnlichen morphologischen Eigentümlichkeiten. Die Fibrae 
transversae pontis sind fortdauernd wenig mvelinisiert. In dem Stratum com- 
plexum und profundum fehlen die Myelin enthaltenden Fasern vollständig, und 
nur in dem mittleren Drittel des Stratum superfic. befinden sich wenige myelini- 
sierte Fasern. 

In einem Frontalschnitt, der die Brücke gleich unterhalb des Genu N. facialis 
(Abb. 13) durchschneidet, sieht man, daß die Fibrae transversae pontis stets wenig 
mvelinisiert sind. Der Fascic. praedors. wird an myelinisierten Fasern immer ärmer. 
Die andern Bildungen der Brücke sind gleich dem vorigen Schnitt. 

Die Nuclei cerebellares sind beiderseits noch kleiner geworden. und die quer- 
geschnittenen Faserstränge sind nicht mehr sichtbar. Die Commissurenzone hat 
sich sehr verändert; die jetzt dicken und sehr zahlreichen Commissurenfasern durch- 
queren, ohne sich zu kreuzen, die Markachsen der drei Ventrallamellen des Wurmes. 
Die Fibrae semicirc. int. scheinen sich in die, die Markachsen der zwei ventraleren 
Lamellen durchlaufenden Querfasern fortzusetzen, und desgleichen die Fibrae 
semicircul. externae in die, die Markachse der dorsal den beiden ersten gelegenen 
Wurmlamellen durchlaufenden Fasern. 
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Diese Commissurendisposition findet man auch in einem etwas mehr proxi- 
mal angelegten Frontalschnitt des Kleinhirns (Abb. 14), wo jedoch die Markachsen 
der Wurmlamellen weniger dick sind und die Zahl der commissuralen Fasern ge- 
ringer ist. 

In einem noch mehr proximal angelegten Frontalschnitt des Kleinhirns sieht 
man, daß die commissuralen Fasern rasch und fortschreitend an Zahl abnehmen 
und zuletzt ganz verschwinden, zuerst die der beiden Ventralachsen, etwas mehr 
proximal die Fasern der Dorsalmarkachse. 


Abb. 13. 


In einem der Decussatio nervorum trochlearium entsprechend angelegten Fron- 
talschnitt der Brücke sieht man, daß die Pyramiden und die Fibrae transversae 
pontis sehr viel stärker myelinisiert sind. Diese letzteren sind im Stratum profun- 
dum besonders zahlreich; sie verdichten sich im Stratum superfic. hauptsächlich 
in der den pyramidalen Strängen näherliegenden Zone; zudem sieht man auch in 
ziemlicher Anzahl myelinisierte Fasern im Stratum complexum. Der Lemniscus 
lat. ist teilweise myelinisiert. Die Raphe weist in der Pars basalis und in dem ven- 
tralen Teil der Pars dorsalis ziemlich zahlreiche, myelinisierte Fasern auf; dagegen 
sind sie in dem Fascic. praedors. spärlich und fehlen gänzlich in dem Fascic. longitud. 
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post.; die Substantia reticul. ist sehr wenig myelinisiert. Die fila radicularia des 
N. trochlearis, sowohl in der Decussatio als auch in der Pars descendens, und die 
Radix mesencephalica des N. trigemini sind gut myelinisiert. Die anderen Bil- 
dungen sind nicht verändert. . 

In etwas mehr proximal angelegten Schnitten sieht man, daß die Raphe auch 
in dem dem Fascic. praedors. entsprechenden Teil vollständig myelinlos ist. 

In den durch die Vorderstirnlappen angelegten Frontalschnitten sieht man, 
daß diese gar nicht myelinisiert sind. 


In einem unmittelbar hinter dem Chiasma angelegten Frontalschnitt der Hirn- 
hemisphären (Abb. 15) sieht man, daß das C. callosum, der Fornix und die GG. 
temporales und temporooccipitales vollständig myelinlos sind; der G. frontalis 
ascendens. der G. centralis post., von dessen letzteren hier die Pars media und infer. 
sichtbar sind, und die Capsula int. sind teilweise myelinisiert. Dem Stabkranz des 
G. centralis ant. und post. entsprechend tritt ein Faserstrang, durch seine dunklere 
Farbe erkenntlich, hervor. Die Myelinisierung, soweit sie überhaupt in dem ganzen 
Telencephalon besteht, begrenzt sich auf die Marksubstanz; die Rindensubstanz 
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ist überall myelinlos. Im Thalamus sind die Fasern des Stratum zonale, sowie die 
von dem dorsalen Teil der Capsula int. nach dem Stratum zonale laufenden Fasern, 
ferner das Stratum reticulatum und einige von aiesem aus in den dorsalen Teil des 
Nücleus later. thalami eindringende Fasern, und die Taenia thalami teilweise mye- 
linisiert. 

Die Capsula externa, die Capsula extrema, das Claustrum und das Putamen 
sind gänzlich myelinlos, während der Globus pallidus mit seinen Laminae medul- 
lares und die Ansa lentiformis teilweise myelinisiert sind. Von den Laminae medul- 
lares ist die lateralis weniger als die medialis myelinisiert. Ebenso ist die Pars ven- 
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Abb. 15. 


tralis der Capsula des Caudatus nur wenig myelinisiert; die Area tegmenti Forelii 
mit ihrer Pars dors. und ventralis, der Rasche, uncinatus (hypothalami) und die 
Pars later. der Zona pectinata sind teilweise myelinisiert. Die Zona incerta und die 
Pars medialis der Zona pectinata sind jedoch wenig, der Tractus optici etwas besser 
myelinisiert. 

In einem dem Infundibulum entsprechenden Frontalschnitt sieht man, daß 
das intranucleare Fasernetz des C. subthalamicum teilweise und seine Kapsel sehr 
wenig myelinisiert sind. Der Nucleus lentif. ist mehr als im vorigen Schnitt myeli- 
nisiert; ebenso zeigt das Putamen einige spärliche Fasern in beginnender Myeli- 
nisierung; der Pallidus ist weniger in seinem lateralen als in seinem medialen Teil 
myelinisiert, auch die Lamina medullaris medialis ist besser als die lateralis mye- 
linisiert. In diesem Schnitt stechen noch mehr als in dem vorigen in dem Stabkranz 
einige Fasern durch ihre dunklere Färbung hervor. Diese Fasern kommen von der 
Pars sup. der G. centralis ant., biegen sich, indem sie eine Kurve mit medialer Ver- 
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tiefung beschreiben, und, der Lippe der Fissura Sylvii entsprechend, verlieren sie 
sich. Einige Fasern lösen sich von dem Mittelteil des Stabkranzes in der Höhe des 
G. corp. callosi ab und dringen in die Marksubstanz des letzteren ein, wo man sie 
bis an den seitlichen Balkenrand verfolgen kann. Es ist nichts Neues bezüglich 
der andern Hirnwindungen zu sagen. Der Tractus opticus ist besonders in seinem 
Mittelteil unvollständig myelinisiert. 

In etwas distaler angelegten Frontalschnitten der Hirnhemisphären, sieht man, 
daß die Mpyelinisation des Corp. subthalamicum sich seiner Kapsel entsprechend 
allmählich bereichert. Das Corp. geniculatum later. ist, dem Hilus und der Kapsel 
entsprechend, teilweise myelinisiert; in seinem Innern sieht man wenige spärlich 
mvelinisierte Striae medullares und zahlreiche teilweise myelinisierte Striae sagit- 
tales, die es gleich divergierenden Strahlen durchlaufen. Der Tractus opticus ist 
teilweise myelinisiert. Der Thalamus bereichert sich allmählich mit myelinisierten 
Fasern. In der Tat ist sein Ventralteil auch in dieser Zone teilweise myelinisiert, 
und die Lamina medullaris lat. ist gut sichtbar. Das Putamen ist nur in seinem 
ventralen Teil myelinisiert (der Schnitt ist distal vom Globus pallidus angelegt). 
In der Ventralhälfte der Pars lat. fornicis sieht man spärliche, horizontale Fasern; 
an dem Punkt, wo der Fornix mit dem Balken zusammentrifft, werden die myeli- 
nisierten Fasern zahlreicher, die dorsalsten nehmen eine schräge Richtung und, 
indem sie sich nach oben und der Mitte zu biegen, dringen sie in den Balken ein, 
wo man sie nur ganz kurz verfolgen kann. Diese Fasern sind am Eingangspunkt 
durch andere leicht myelinisierte Fasern, die vom Ventralrand des Balkens nahe dem 
Vereinigungspunkt mit dem Fornix herkommen, verstärkt; auch diese laufen in 
schräger Richtung nach oben und der Mitte des Balkens zu und werden sehr bald 
unsichtbar; die medialsten dieser Fasern vereinigen sich mit den oben beschriebenen, 
von dem Fornix herkommenden Fasern (Fornix longus). Der Stabkranz und die 
innere Kapsel sind stärker als in den vorigen Schnitten myelinisiert. Der schon 
beschriebene und sich durch größere Myelinisation des Stabkranzes auszeichnende 
Faserzug ist umfangreicher und richtet sich mehr nach unten, um den oberen Pol 
des N. lentif. seitlich zu umgeben. Die aus dem Stabkranz in den G. cinguli ein- 
dringenden myelinisierten Fasern sind etwas zahlreicher. 


In etwas mehr distalen Frontalschnitten der Großhirnhemisphären sieht man, 
daß der Pedunculus in seinem Pyramidenteil noch weniger und in dem der cerebro- 
cerebell. Bahn entsprechenden Teil sehr wenig myelinisiert ist; verhältnismäßig 
besser sind das Stratum intermedium pedunculi und der Pes lemniscus profundus 
myelinisiert; die Substantia nigra ist vollständig myelinlos. Etwas besser (jedoch 
stets spärlich) als im vorigen Schnitt ist die Myelinisierung des C. genic. lat., so daß 
es nicht möglich ist, die verschiedenen Schichten voneinander zu unterscheiden. 
Der Thalamus wird in seinem Ventralteil immer faserreicher; es macht sich in ihm 
eine Andeutung an die Lamina medull. medialis bemerkbar. Die innere Kapsel 
nıvelinisiert sich distal immer besser. 

In einem dem Mittelteil des Nucleus ruber (Abb. 16) entsprechend angelegten 
Frontalschnitt sieht man, daß die Kapsel und das intranucleare Fasernetz teilweise 
mvelinisiert sind; die Wurzelfasern des dritten Paares sind gut. myelinisiert. Der 
Thalamus bereichert sich in seinem latero-ventralen Teil immer mehr mit myelini- 
sierten Fasern. Das C. genic. lat. ist fortdauernd wenig myelinisiert; hier ist sogar 
die Mvelinisierung fast nur auf die Kapsel beschränkt; die Area triangularis von 
Wernicke ist teilweise myelinisiert. In diesem Schnitt sieht man auf der rechten 
Hälfte den obersten und hintersten Teil des G. centr. ant. und beiderseits den vor- 
deren Teil des Lobulus parietalis teilweise mvelinisiert; der G. angularis ist wenig 
und nur in seinem dorsalen Teil myelinisiert. Man sieht auch einige der Marksub- 
stanz des G. hippocampi nahe der Spitze des Cornu inf. ventriculi lat. entsprechende 
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Fasern in beginnender Myelinisierung. Es ist nichts Neues bezüglich der andern 
Bildungen zu bemerken. In dem Schnitt fehlt zum großen Teil der Pes pedunculi. 

In einem durch die Pars retrolentic. der innern Kapsel angelegten Frontal- 
schnitt der Großhirnhemisphären sieht man diese gut myelinisiert. Man bemerkt 
auch, daß der rote Kern, sei es daß dessen Fasern der Kapsel oder dem intranucle- 
aren Fasernetz entsprechen, reicher an myelinisierten Fasern ist. Der Fascic. 
retroflexus, der Pes lemniscus profundus und der Lemniscus medialis sind in vor- 
geschrittener Myelinisation; dagegen ist das C. genicul. mediale sehr unvollständig 
myelinisiert. Die andern Bildungen befinden sich hinsichtlich ihrer Myelinisierung 
wie auf den vorigen Schnitten. 
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Abb. 16. 


In einem am Distalteil der Corpora (bi) quadrig. anter. (Abb. 17) angelegten 
Frontalschnitt sieht man, daß diese nur teilweise myelinisiert sind, so daß es nicht 
möglich ist, wie bei dem ausgewachsenen Makakus, die Schichten voneinander zu 
unterscheiden. Immerhin sind zwei Schichten unterschiedlich: die eine, aus dem 
Stratum medullare profundum und dem griseum profundum bestehend, in vor- 
geschrittener Myelinisation; sehr wenig myelinisiert die andere, das Stratum medul- 
lare mediale, griseum mediale, medullare superfic., griseum superfic. und das 
Stratum fibrarum zonalium umfassend. Die Commissur der Corp. quadrig. ant. 
ist gut myelinisiert; dagegen ist die Substantia grisea centralis rings um den Aquae- 
ductus cerebri gänzlich myelinlos, und das intranucleare Netz des III. Paars und 
die Substantia reticul. tegmenti mesencephali sind nur teilweise myelinisiert. Von 
dem Corpus genicul. med. sieht man nur den ventralen und lateralen Teil der Kapsel 
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spärlich, einige Nervenfaserstränge, die in seinem medialen Viertel enden, teilweise 
myelinisiert. Im Thalamus sieht man das Ganglion habenulae, die Lamina medull. 
later. und einige wenige Faserstränge an seinem ventralsten Teil ebenfalls teilweise 
mvelinisiertt. Der Stabkranz enthält ziemlich reichliche, myelinisierte Fasern, und 
es sind diese zahlreicher in seinem dorsalen als im ventralen Anteil. In den diesem 
Schnitt entsprechenden Gyri ist auch die Myelinisierung fast ausschließlich auf 
den Vorderteil des Lobulus parietalis sup. beschränkt und nimmt im G. angularis 
ab, während der Lobus occipitalis, der G. fusiformis und lingualis myelinlos sind. 
Wie in den vorigen Schnitten sieht man auch hier in der Marksubstanz des G. 
hippocampi und des G. cinguli wenige Fasern in beginnender Myelinisation. In 
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Abb. 17. 


dem Schnitt fehlt der Pedunculus cerebr., und deshalb können wir kein Urteil 
darüber abgeben. 

In einem entsprechend dem distal en Anteil der Corp. (bi) quadrig. ant. angelegten 
Frontalschnitt sieht man, daß diese noch weniger als auf dem vorigen Schnitt myelini- 
siert sind. Man findet sogar die myelinisierten Fasern nurimStratum medull. profundum 
und im griseum profundum; die andern Schichten sind myelinlos; auch die ent- 
sprechende Commissur ist weniger reich an Fasern. Vom Thalamus sind nur die 
Lamina medull. lat. und einige wenige Fasern seines ventro-medialen Teils teil- 
weise myelinisiert; alles übrige ist myelinlos. Nichts Besonderess ist in bezug auf 
die Gyri und den Stabkranz zu verzeichnen. Das Tapetum ist gar nicht myelinisiert. 
Die Substantia sagittalis later. und medialis sind teilweise myelinisiert, doch kann 
man sie nicht wie beim Erwachsenen unterscheiden. 

In einem am Proximalteil der Corpora quadrig. post. angelegten Frontalschnitt 
(Abb. 18) sieht man, daß im Innern ihrer Kerne die myelinisierten Fasern höchst 
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spärlich sind, während an der Mittelseite (Stratum medull. profundum von Sterzi) 
und besonders an der Rückseite myelinisierte Fasern sie etwas reichlicher um- 
geben (Stratum zonale). Eine beschränkte Myelinisierung zeigen auch die ent- 
sprechenden Brachia. Auf diesem Schnitt sieht man den hintersten Teil der Corp. 
quadrig. ant. ebenfalls weniger als auf dem vorigen Schnitt myelinisiert, und auch 
die entsprechende Commissur ist arm an myelinisierten Fasern. Der Lemniscus infer. 
ist teilweise myelinisiert. Die andern Mesencephalonbildungen fehlen im Schnitt. 
Auf der rechten Hälfte des Schnittes sieht man den Distalteil des Pulvinar ganz 
myelinlos. Der Lobulus parietalis sup. ist teilweise, der G.angularis ist in der Pars dors. 
ein wenig und gar nicht in der Pars ventralis myelinisiert. Auch der G. cinguli ist 
myelinlos. Es ist nichts Neues bezüglich der andern Bildungen des Telencephalon 
zu sagen. | 
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Abb. 18. 


In dem Lobus occipitalis entsprechend angelegten Frontalschnitten (Abb. 19 
und 20) sieht man, daß seine Marksubstanz teilweise myelinisiert ist; die Mark- 
.pyramiden der einzelnen Windungen sind fast myelinlos, nur die nahe der Cal- 
carina und der Fissura parieto-occipitalis interna liegenden sind leicht myelinisiert. 


IL Drei Wochen alter Papio Sphinx. 

Die Schnitte durch die Sakralwurzeln zeigen eine vollständige Myelinisierung 
der entsprechenden Fasern. 

In dem Sakralmark entsprechend angelegten Querschnitten sieht man, daß 
die Funiculi posteriores gut, die andern Stränge nur teilweise myelinisiert sind. In 
diesen letzteren fällt die Zone des Fascic. cerebro-spinalis durch seine spärliche 
Myelinisation auf. Diese Zone hat hier die Form eines Dreiecks, mit der Basis der 
Peripherie, und die Spitze der Basis des Cornu post. entsprechend; besonders der 
Außenteil ist myelinarm. Die Commissura ant. alba ist teilweise myelinisiert, 
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während die Commissura grisea ant. und post. myelinlos sind. Die intramedul- 
lären Fasern der hinteren Wurzeln sind wenig, noch spärlicher das Fasernetz der 
Cornua ant. und post. und die Zona terminalis myelinisiert; die Zona spongiosa 
und die Zona gelatinosa endlich sind mvelinlos. 
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Abb. 20. 


Abb. 19. 


In dem oberen Teil des Lendenmarks entsprechend angelegten Querschnitten 
bemerkt man, daß alle Stränge gut myelinisiert sind, ausgenommen diejenigen, 
die sich in der dem Fascic. cerebro-spinalis entsprechenden Zone befinden. Diese 
hat noch die Form eines Dreiecks, die Basis nach der Dorsalperipherie des Funic. 
lat. des Cornu post. und die Spitze nach dem Mittelpunkt gerichtet. Diese Zone 
ist in ihrem Außenteil besonders myelinarm. Auch das Fasernetz der Cornua ant. 
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und post., die Fasern der hinteren Wurzeln in ihrem intramedullären Verlauf und 
die Zona terminalis sind teilweise, die Zona gelatinosa und spongiosa sehr wenig. 
die Vorderwurzelfasern in ihrem intramedullären Verlauf und die Commissura ant. 
alba vollständig und die Commissura grisea ant. und post. wenig myelinisiert. 

Auf der Höhe des Distalteils des Dorsalmarks (D. XII, D. XI) bemerkt man, 
daß alle Stränge, diejenigen in der dem Fascic. cerebro-spinalis entsprechenden Zone 
liegenden ausgenommen, gut myelinisiert sind. Letzterer reicht nicht bis’an den 
Rückenmarkrand, sondern ist durch einen dünnen, gut myelinisierten, durch seine 
Lage dem Fascic. spino-cerebell. dors. entsprechenden Strang von diesem getrennt. 
Das Fasernetz der Cornua ant. und post. und die Hinterwurzelfasern in ihrem intra- 
medullären Verlauf sind wenig (weniger als auf den vorigen, dem Lendenmark 
entsprechenden Schnitten). die Zona terminalis teilweise, die Zona spongiosa und 
gelatinosa beinahe gar nicht, wie auch die Commissura grisea ant. und post.; die 
Commissura ant. alba dagegen fast vollständig myelinisiert. 

In einem Querschnitt auf der Höhe der D. VII sieht man, daß der Fascic. spino- 
cerebell. dors. sich rückwärts ausgebreitet und sich besonders in seinem Ventral- 
teil verdickt hat, so daß die Gegend des Fascic. cerebro-spinalis, welch letzterer. 
obschon er in seinem Innern zerstreut zahlreiche gut myelinisierte Fasern enthält, 
stets nur teilweise myelinisiert und vollständig von der Peripherie getrennt ist. 
Die Myelinisation der Hörner, der andern Stränge, der Wurzelfasern verhält sich 
wie in den vorigen Schnitten. Die Commissura ant. alba ist in vorgeschrittener 
Myelinisierung. 

In einem Querschnitt auf der Höhe der D. II sieht man, daß der Fascic. spino- 
cerebell. dors. sich in der dorsalen Hälfte verdickt hat, so daß diese jetzt dicker als 
die ventrale ist, während die dem Fascic. cerebro-spinalis entsprechende Zone die 
Form eines Dreiecks mit der Spitze nach der Mitte zu und der Basis nach außen 
gerichtet hat; vorne zeigt sich eine Verlängerung, die durch ihre Form und Lage 
an den Fasecic. rubro-spinalis erinnert. Die andern Stränge sind gut myelinisiert. 
Sehr viel besser als auf den vorigen Schnitten, wenn auch immer noch unvollständig, 
ist das Fasergeflecht der Vorder- und Hinterhörner myelinisiert; die vorderen und 
hinteren Wurzelfasern in ihrem intra- und extramedullären Verlauf und die Com- 
missura ant. alba sind teilweise myelinisiert. 

In einem Querschnitt auf der Höhe der C VII sieht man, daß die Zahl der 
myelinisierten Fasern in der dem Fascic. rubro-spinalis entsprechenden Zone sich 
vermehrt und der Fascic. spino-cerebell. dors. in seinem ventralen Teil ver- 
dünnt hat, so daß er die Form eines Komma annimmt. Die vordern und hintern 
Wurzelfasern in ihrem intra- und extramedullären Verlauf haben sich mit Myelin 
bereichert; ebenso verhält es sich bezüglich des Fasergeflechts der Vorder- und 
Hinterhörner. 

In einem Querschnitt auf der Höhe der C. IV sieht man, daß der Fascic. cerebro- 
spinalis, wie auch die übrigen Bildungen weiterhin an myelinisierten Fasern 
reicher geworden ist. 

In einem Querschnitt des distalen Teils der Oblongata sieht man, daß die Fasern, 
die hier an der Decussatio pyramidum teilnehmen. nur teilweise myelinisiert sind. 
Auch die Substantia gelatinosa, der Tractus spinalis und dieFibrae comitantes des 
N. trigemini sind etwas arm an Myelin. Das Fasergeflecht des Nucleus funiculi 
gracilis. der Tractus spino-cerebell. dors. und der Faserkomplex des Fascic. spino- 
cerebell. ventralis, spino-teetalis, spino-thalamicus, der Fascic. fundamentalis funi- 
culi ant. die Filaradieularia des N. accessorius sind gut myelinisiert, während das 
Fasernetz des entsprechenden Kerns unvollkommene Myelinbildung aufweist. 

In diesem Schnitt sieht man auch den distalen Teil des Wurmes und der Klein- 
hirnhemisphären. Die Markachsen der bezüglichen Lamellen zeigen gute Myelin- 
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bildung. Man kann die myelinisierten Fasern bis in die Kleinhirnrinde durch das 
Stratum granulosum, jedoch in bedeutend geringerer Anzahl als bei dem erwach- 
senen Affen, besonders in den lateralsten Lamellen der Hemisphären, sehen, während 
die myelinisierten Fasern der Purkinjeschen Zellenschicht wenig myelinisiert und 
nur auf einer kurzen Strecke zu verfolgen sind. Die Zellen selbst sind noch klein. 
In diesem Schnitt tritt schon die Hintercommissur in der Form von dicken, zahl- 
reichen und gut myelinisierten, leicht gebogenen durch die Markachse der dorsalsten 
Wurmlamelle verlaufenden Fasern auf; diese dringen dann in den ihre Fortsetzung 
bildenden Verbindungsarm ein. Hier kann man sie gut bis zur Teilung des Arms 
verfolgen. Auf der linken Seite des Schnittes scheint es, daß sich einige dieser Fasern 
krümmen, nach oben eine konkave Kurve bilden und mit einigen ebenfalls dicken, 
im Innern der Markachse einer der latero-dorsalen Hemisphärenlamellen gelegenen 
Fasern zusammenfügen; doch kann man. dies nicht mit Sicherheit behaupten. 


In einem etwas mehr proximal angelegten Querschnitt der Oblongata ist der 
oben aufgetretene Nucleus funiculi cuneati mit gut myelinisiertem Fasergeflecht 
ausgerüstet. 

In Frontalschnitten der Oblongata auf der Höhe der Decussatio lemnisci er- 
scheinen die Pyramiden besser als auf den vorigen Schnitten, jedoch immer un- 
vollständig myelinisiertt. Der Markmantel des Nucleus funiculi gracilis und des 
Nucleus funiculi cuneati, die auf dieser Höhe die Neigung zeigen sich zu vereinigen, 
um die Hinterstranganlage zu bilden, ebenso das reiche Fasergeflecht in ihrem 
Innern sind gut myelinisiert. Die Decussatio lemnisci, die von den Hintersträngen 
kommenden Fibrae arciformes interretic., der Fascic. spino-cerebell. dors. und der 
Faserkomplex des Fascic. spino-cerebell. ventralis, rubro-spinalis, spino-tectalis, 
spino-thalamicus haben gleichfalls gute Myelinisation. Das Fasernetz des Nucleus 
der N. hypoglossi (Plexus peri- und intranuclearis) und die entsprechenden Wurzel- 
fasern, die Substantia gelatinosa, der Seitenteil des Tractus spinalis und die Faseic. 
comitantes trigemini sind myelinarm. Das Kleinhirn ist dem distalen Teil des Nu- 
cleus dentatus entsprechend geschnitten. Auch hier sind die Markachsen der Wurm- 
und Hemisphärenlamellen gut myelinisiert, doch fehlen die lateralsten Hemi- 
sphärenlamellen in dem Schnitt. Das Meditullium cerebelli hat dagegen in seinem 
ventralen Teil fortgeschrittene, aber unvollständige Myelinisierung. In ihm fallen 
die Fibrae semicircul. lat. durch ihre stärkere Myelinbildung auf. 


In einem durch den Mittelteil des Nucleus hypoglossi angelegten Frontalschnitt 
(Abb. 21) bemerkt man, daß die Pyramiden etwas reicher an Myelin als auf dem 
vorigen Schnitt sind, während die Fasern des Stratum interolivare gut myelinisiert 
sind. Im Nucleus oliv. infer. kann man die Fibrae periolivares und periamiculares 
gut unterscheiden; die Fasern des Pedunculus olivae und die Fibrae fimbriatae 
externae und internae, besonders die ventralen, sind etwas arm an Myelin. Die 
Kaphefasern, die Fibrae rectae inbegriffen, der Fascic. longitud. post. und das 
Restif. sind gut myelinisiert. Der Tractus solitarius, das Fasernetz des Nucleus 
hypoglossi (Plexus peri- und intranuclearis) und dessen Wurzelfasern, besonders 
da, wo sie hakenförmig im Kern enden, sind unvollständig myelinisiert; sehr arm 
an Mvelin ist das Fasernetz des Nucleus alae cinerae; auch die auf der linken Hälfte 
des Schnittes in ihrem extrabulbären Verlauf sichtbaren Vagusfasern sind spärlich 
mvelinisiert. Der Tractus triangul. intercalatus (von Fuse) hat gute Myelinbil- 
dung. Die Fibrae retro- und pretrigeminales sind gut, die intratrigeminales beinahe 
vollständig myelinisiert. In den anderen Oblongatabildungen sind keine Verände- 
rungen. Dieser Schnitt durch das Kleinhirn ist unvollständig, es fehlt der dorsale 
Teil des Wurmes und die Peripherie der Hemisphären. Die Commissura ant. vermis 
ist unvollständig sichtbar und zeigt wenige, durch die Medianlinie laufende, gut 
mvelinisierte Fasern. Da der Dorsalteil des Wurmes im Schnitt fehlt, ist eine Be- 
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schreibung der hinteren Commissur nicht möglich. Die Markachsen der sicht- 
baren Lamellen des Wurmes und der Hemisphären (Pars ventralis und media des 
Wüurmes und Pars medialis der Hemisphären) sind teilweise myelinisiert, während 
das Meditullium cerebelli in der Pars dors. fast vollständig, in der Pars ventralis 
teilweise myelinisiert ist. Die Kleinhirnkerne sind in ihrem distalen Teil geschnitten. 
Der Nucleus fastigii und der Nucleus dentatus, der eine ovale und gelappte Form 
ohne Zipfel hat, sind deutlich zu erkennen. Zwischen diesen beiden Kernen sieht 
man zweiseitig zwei Zonen grauer Substanz: eine mittlere und eine seitliche. Da 
der Schnitt etwas schräg gelungen ist, hat die Medialzone rechts eine rundliche, 
links eine mehr ovale Form; diese weist außerdem größere Dimensionen auf. Die 
laterale Zone hat besonders links, wo sie beinahe die Form einer Birne mit ihrem 
Stiel annimmt, das Gebilde eines verlängerten und in seinem Ventralteil verengten 
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Abb. 21. 


Ovoids. Diese beiden Zonen grauer Substanz scheinen durch ihre Topographie 
dem Nucleus globosus und dem Embolus des Menschen (Nucleus interpositus) gleich- 
wertig zu sein. Im Innern dieser Kleinhirnkerne findet man ein sehr dichtes Faser- 
netz von Nervenfasern, jedoch weniger dicht als bei dem erwachsenen Affen. Diese 
Fasern bilden unter anderen den Pedunculus und das Vellus nuclei dentati und 
dringen in den Nucleus interpositus ein. Man sieht im Innern der Mittelzone einige 
dünne, quergeschnittene Faserstränge. Andere viel zahlreichere und dickere Bündel 
von derselben Richtung sieht man in der unmittelbar lateral von dem Nucleus 
fastigii gelegenen Zone und im Innern der dorsalen Hälfte der lateralen Zone, wo 
einige von den Bündeln sich in zwei dicke Stränge gruppieren, ein rundlicher und 
ein zweiter ovaler. 

In einem unmittelbar mehr proximalen Frontalschnitt des Kleinhirns sieht man 
im Innern der Zonen grauer Substanz keine quergeschnittenen Fasern mehr, da- 
gegen trifft man sie unmittelbar über dem Nucleus interpositus, seitlich am ven- 
tralsten Teil des Wurmes, in der Marksubstanz. 
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In einem etwas mehr proximalen Frontalschnitt der Oblongata sieht man spär- 
liche Fibrae endopyramidales; der Tractus thalamo-olivaris ist etwas myelinarm; 
auch die Radix descendens Nervi vestibularis ist in vorgeschrittener, jedoch un- 
vollständiger Myelinisation. In diesem Schnitt bemerkt man den Nucleus praepo- 
situs hypoglossi mit einem feinen, genügend myelinisierten Fasernetz. Auf der 
rechten Seite des Schnittes sieht man die Wurzel- und Stammfasern des IX. Nerven 
teilweise myelinisiert. Es ist nichts Neues bezüglich der andern Oblongata- 
bildungen anzugeben. 

Die Kleinhirnkerne sind stets sichtbar; der Nucleus dentatus ist unvollständig, 
der Nucleus fastigii ist besser, jedoch auch noch unvollständig myelinisiert. Die 
zwischen den beiden Kernen gelegene Zone ist mit einer einzigen, von dem soge- 
nannten Nucleus interpositus gebildeten Masse grauer Substanz ausgefüllt. Diese 
Masse hat links die Form eines Ovoids mit etwas schräger, von oben nach unten 
und in lateral-medialer Richtung verlaufenden Achse; rechts eine unregelmäßige 
Form, die ungefähr der eines Herzens gleicht, mit schräger Achse von oben nach 
unten und in medio-lateraler Richtung mit vierzipfeliger Basis nach oben verläuft. 
Der in fortgeschrittener Myelinbildung befindliche Nucleus interpositus wird von 
dicken, seiner Achse parallel laufenden Fasersträngen durchzogen; dicke Faser- 
stränge trennen ihn ferner vom Nucleus dentatus, während er medianwärts ohne 
genaue Begrenzung mit dem Nucleus fastigii zusammenfließt. Man unterscheidet 
unter den Fasersträngen die Ausstrahlung der sogenannten direkten sensorischen 
Kleinhirnbahn Zdingers, die teils im Nucleus fastigii und teils im Nucleus inter- 
positus endet. Die Commissura ant. vermis ist in ihrer Dorsalhälfte reich an bogen- 
förmigen Fasern (Fibrae transversae commissurales), während ihre Ventralhälfte 
wenige, die Medianlinie durchkreuzende Fasern zeigt; erstere besteht vorzugs- 
weise aus Fasern vertikalen Verlaufs, die man auch in ihrer Dorsalhälfte verfolgen 
kann (Fascic. medianus commissurae). Die seitlichsten, sich nach oben wendenden 
Fasern durchschneiden in rechtem Winkel die querlaufenden, oberflächlicheren 
Fasern der Dorsalhälfte der Commissur und bilden auf diese Weise eine inter- und 
suprafastigiale Mosaikzone, ähnlich der von Stilling und De Sanctis beim Menschen 
beschriebenen, wenn auch derselben topographisch nicht vollständig entsprechend. 
Der Schnitt ist zu klein ausgefallen, um ein genaues Urteil über die Myelinbildung 
der Lamellenmarkachsen des Wurmes und der Hemisphären und der hinteren 
Commissur zuzulassen, dochkann man behaupten, daß die Markachsen der zentralen 
Wurmlamellen etwas besser, besonders was die Rindensubstanz angeht, als die 
der medialen Lamellen der Hemisphären myelinisiert sind. Im Meditullium tritt 
der Unterschied zwischen dem in fortgeschrittener Myelinisation begriffenen Dorsal- 
anteil und dem wenig myelinisierten Ventralteil mehr als im vorigen Schnitt hervor. 
Die quergeschnittenen Fasern haben die schon angegebenen morphologischen und 
toporraphischen Eigentümlichkeiten der frühern Schnitte. 


Proximalwärts fortschreitend sieht man, daß die Grenze zwischen dem N. 
fastixii und dem N. interpositus, die hier einen einzigen Kern bilden, immer un- 
bestimmter wird; die Fasern der Kdingerschen Bahn zeigen jedoch noch die primi- 
tive Trennung. Die vordere Commissur ist fortgesetzt reich an gut myelinisierten, 
zu Strängen vereinigten Fasern; bei diesen unterscheidet man eine suprafastigiale 
und eine interfastigiale Schicht. Auch die hintere Commissur ist reich an gut mye- 
linisierten Fasern. Die dorsalsten Wurmlamellen sind myelinisiert wie die ventralen. 
Bezüglich der Hemisphären ist nichts Neues zu sagen. Der N. cochlearis ist in seinem 
medialen Teil stärker myelinisiert. 

In einem durch den proximaleren Teil der Kerne angelegten Frontalschnitt 
sieht man, daß diese sich sehr verkleinert haben; sie sind sogar in der rechten Seite 
des Schnittes fast ganz verschwunden, während man links immer zwei Kerne, von 


194 G. Artom: 


denen der laterale der Dentatus ist, unterscheiden kann. In der vorderen Com- 
missur kann man drei Schichten erkennen: eine erste supra-, eine zweite inter- 
und eine dritte infrafastigiale.e Nichts Neues ist bezüglich der Wurm- und der 
Hemisphärenlamellen zu sagen. Im Meditullium sieht man stets quergeschnittene 
Stränge mit ihren gewöhnlichen Eigentümlichkeiten. Fortdauernd tritt in ihm 
die starke Färbung der Fibrae semicirc. lat. hervor. 

Das Restif. ist gut myelinisiert; auf der rechten Seite des Schnittes fängt der 
gut myelinisierte Bindearm, seitwärts vom ebenfalls gut myelinisierten Fascic. unci- 
natus umgeben, an sichtbar zu werden; auf beiden Seiten sieht man die direkte 
sensorische Kleinhirnbahn in fortgeschrittener Myelinisierung;; der Tractus thalamo- 
olivaris, die letzten Auszweigungen des Pedunculus olivae infer. und die Fibrae 
fimbriatae internae sind wenig myelinisiert. 

In einem auf der Höhe des proximalen Endes des Nucleus oliv. infer. angelegten 
Frontalschnitt sieht man die Pyramides, den Lemniscus, die Substantia reticul. 
alba und grisea, den :Fascic. longitud. post. wie auf den vorigen Schnitten. Nur 
in den Pyramiden findet man etwas reichlichere, gut myelinisierte Fibrae intra- 
pyramidales; einige von ihnen setzen sich seitwärts in den Fibrae periolivares fort. 
Der Fascic. cereb. spin. ventr., der Tractus rubro-spin., der tecto-spin. beson- 
ders der thalamo-oliv. haben spärliches Myelin. Der Tractus spinalis trigemini ist 
in seinem Medialteil fortdauernd gut, im seitlichen Teil etwas weniger gut mveli- 
nisiert. Das Fasernetz des Nucleus des N. facialis und die Fasern seiner Pars prima 
sowie das Restif., das Brachium conjunctivum, der Fascic. uncinatus und die 
Fasernetze der verschiedenen Kerne des Cochlearis und des Vestibularis sind gut 
myelinisiert. Die Laminae dors. und ventrales des \Wurmes sind weniger myelini- 
siert als die mediae, die auch allerdings nirgends vollständige Myelinisation zeigen: 
besonders die Körnerschicht ist myelinarm. Das Meditullium ist in seinem Dorsal- 
teil immer mehr myelinisiert; im ventralen Teil ist das mittlere Drittel besser mye- 
linisiert als die zwei lateralen. Ein Teil der Fibrae semicirc. externae ist sichtbar, 
weil sie dicker und gefärbter sind als die andern Fasern dieser Zone. An der rechten 
Hälfte des Schnittes ist der Nucleus dentatus verschwunden; in der linken Hälfte, 
des Schnittes sieht man noch die Pıoximalextremität des Nucleus dentatus in der 
Form einer kleinen Zone grauer Substanz von ovoidaler Form mit großer Achse 
schräg in dorso-ventraler und medio-lateraler Richtung. Die quergeschnittenen 
Fasern sind verschwunden. 

In einem, dem vorhergehenden unmittelbar proximalen, mit Fuchsin über- 
gefärbten Schnitt beobachtet man an der linken Hälfte im Innern des N. vestibu- 
laris und am äußersten Punkt seines intrabulbären Verlaufes einen kleinen. rund- 
lichen Kern aus Zellen verschiedener Größe gebildet, die zumeist eher klein und 
infolge der Färbungsmethode von nicht gut zu bestimmender Form sind. Dieser 
Kern ist mit einem sehr lockeren Maschennetz versehen, das aus ziemlich dicken 
Nervenfasern besteht, die nach Pal gut schwarz gefärbt erscheinen. Er hat: nur 
geringe Höhe, so daß er nach wenigen Schnitten verschwindet. Man kann an- 
nehmen, daß er dem Martinschen Kern des Menschen entspricht, welch letzterer 
jedoch etwas dorsaler gelegen ist. Die Kleinhirncommissuren sind verschwunden. 


In einem etwas schrägen Frontalschnitt der Brücke, der jedoch beiderseits den 
Fascic. teres durchschneidet, fällt nichts Neues bezüglich der Pyramides, des Lem- 
niscus und des Fascie. longitud. post. auf. In fortgeschrittener, jedoch unvoll- 
ständiger Myelinisierung sind: die Substantia reticul. grisea und alba; teilweise 
myelinisiert sind das C. trapez., das Geflecht der Fibrae intra- und perinucleares 
der Oliva sup. und der Komplex des Fascic. cerebello-spinalis ventralis, rubro- 
spinalis, teeto-spinalis und thalamo-olivaris; gut myelinisiert sind das Fasernetz 
des VII. Nerven, die Wurzelfasern der Pars prima und Pars secunda des N. facialis, 
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der N. acusticus (Pars cochlearis und vestibularis) mit seinen Kernen; der Tractus 
spinalis des N. vestibularis, der Tractus spinalis N. trigemini, außer seinem seit- 
lichsten Teil, das Brachium conjunctivum und der Pedunculus cerebell. infer. 
Auf der linken Seite des Schnittes sieht man, besonders in seinem ventralen Teil, 
den Fascic. uncinatus gut myelinisiert. 

Die dorsalsten Wurmlamellen sind weniger myelinisiert als die anderen; das 
gleiche gilt für die seitlichen Hemisphärenlamellen, die übrigens den dorsalsten 
Wurmlamellen entsprechen. Das ganze Meditullium ist unvollständig myelini- 
siert, die Myelinisation ist jedoch an seinem Seitenteil besonders spärlich. 

In einem auf der Höhe des Genu des N. facialis angelegten Frontalschnitt der 
Brücke sieht man, daß die Pyramiden immer unvollständig, jedoch mehr als auf 
dem vorigen Schnitt myelinisiert sind. 

Der Lemniscus medialis, die Raphe, der Fascic. longitud. post., die Substantia 
reticul.. das C. trapez., der Nucleus oliv. sup., die Radix mesencephalica, das Faser- 
netz des Nucleus sensibilis und motorius und der Tractus spinalis des N. trige- 
minus, das Kernfasernetz und die Wurzelfasern des VI. Nerven, die Wurzelfasern 
des VII. Nerven und des N. vestibul., das Restif. und der Bindearm sind gut mye- 
linisiert. Die Nuclei des N. vestibul. medialis und lateralis dagegen befinden sich 
in fortgeschrittener, aber unvollständiger Myelinisierung. 

In dieser Region sind die Laminae des Wurmes und der Hemisphären besser als 
auf den vorigen Schnitten myelinisiert. 

Im Wurm sind die dorsalsten Laminae, besonders in bezug auf die Körner- 
schicht immer weniger myelinisiert als die übrigen, im Meditullium ist der Mittel- 
teil immer besser als der Seitenteil myelinisiert. 

In einem durch den Mittelteil der Brücke gehenden Frontalschnitt sieht man, 
daß die Fibrae pyramidales und die Fibrae transversae pontis teilweise myelinisiert 
sind; diese letzteren kann man in drei Schichten teilen. In den Fascic. cerebro- 
spinales tritt der Mittelteil und besonders der Seitenteil der linken Pyramide durch 
ihre spärliche Myelinbildung hervor. Die Raphe, der Fascic. longitud. post., die 
Substantia reticul., das C. trapez., der Nucleus oliv. sup., der Komplex des Fasecic. 
spino-cerebell.-ventralis, Tractus rubro-spinalis, tecto-spinalis und thalamo-olivaris, 
die Fila radicularia des Trigeminus mit seiner Radix mesencephalica und der Faseic. 
tesmenti later. und das Brachium conjunctivum sind gut myelinisiert. Das Bra- 
chium pontis ist teilweise myelinisiert. das mittlere Fünftel mehr als die vier seit- 
lichen; der Wurm und die Hemisphären sind wie im vorigen Schnitt. 

In einem Schnitt des Proximalteils der Brücke, dem Locus coerulcus ent- 
sprechend, sieht man des letzteren Fasernetz wenig myelinisiert. 

In einem der Decussatio nervorum trochlearium entsprechend angelegten 
Frontalschnitt der Brücke sieht man bezüglich der Pyramiden, des Brachium pontis, 
des Lemniscus medialis, des Brachium conjunctivum, der Raphe, des Fascie. longi- 
tud. postic. und der Substantia reticul. nichts Neues. Die Fibrae transversae pontis 
snd alle in fortgeschrittener Myelinisierung. Gut myelinisiert sind: der Komplex 
des Tractus rubro-spinalis, thalamo-olivaris und tecto-spinalis, der Lemniscus 
lateralis und die Fila radicularia des N. trochlearis. Auf diesem Schnitt sieht man 
den hintersten Teil der Collieuli inf. auftreten. Die Fasern der entsprechenden 
Kerne sind wenig myelinisiert ; das gleiche gilt für die Fasern der Pars dorso-lateralis 
ihrer Kapsel (Stratum zonale der Sterzischen Nomenklatur) und des ventromedialen 
Teils der Kapsel (Stratum medullare profundum nach Sterzi). Verhältnismäßig 
besser sind die Commissur und die Commissurenfasern myelinisiert. Die Area 
parabigemina, welche besonders in ihren zwei ventralen Dritteln reich an queren, 
kurzen und langen Fasern ist, hat fortgreschrittenere Myelinisation. Im Wurm fällt 
die geringere Myelinisierung der Dorsallamellen und noch mehr die der Hemi- 
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sphärenlamellen im Vergleich zur Wurmmyelinisierung auf. Die Laminae medio- 
ventrales der Hemisphären sind besser myelinisiert als die anderen. 


In einem dem Distalteil der Colliculi super. entsprechend angelegten Frontal- 
schnitt des Mesencephalon sieht man, daß von den Fibrae transversae pontis die dor- 
salen teilweise, und die ventralen wenig myelinisiert sind. Wenn man den Pes 
pedunculi cerebri in Sechstel teilt, findet man, daß die zwei mittleren Sechstel gut. 
schr wenig das Medialsechstel, teilweise die drei lateralen Sechstel myelinisiert sind; 
die letzteren sind viel mehr im Dorsal- als im Ventralteil myelinisiert. Die Zahl der 
myelinisierten Fasern nimmt in diesem Teil von der Mitte nach der Seite zu ab, so daß 
die verhältnismäßig stärker myelinisierte Zone den Anschein eines Kegels mit seit 
lichem Scheitel hat. Gut ist das Stratum intermedium pedunculi, genügend der Pes 
lemniscus profundus und die wenigen sichtbaren Fasern des Pes lemniscus super- 
ficialis, sehr wenig das Fasernetz der Substantia nigra myelinisiert. Die Decussatio 
brachiorum conjunetivorum, der Tractus rubrospinalis, der Lemniscussup., der Fascic. 
longitud. postic. die Fila radicularia des N. oculo-motorius und das Fasernetz des 
entsprechenden Kerns, der Tractus tecto-spinalis und thalamo-olivaris, die Radix 
mesencephalica des N. Quintus und die Fibrae arcuatae internae des Mesencephalon 
sind gut myelinisiert. Diese letzteren sind im dorsalen Drittel ihres Verlaufs von 
radiären, gut myelinisierten Fasern durchkreuzt, die, indem sie sich durchschneiden, 
ein Netz von viereckigen Maschen bilden. Das Stratum griseum periependvmale 
ist wenig myelinisiert. In den Colliculi super. trifft man die Fasern des Stratum 
medullare profundum und griseum profundum gut myelinisiert; ebenso wie auch 
die Decussatio tegmenti dorsalis (Meynert) und die Decussatio ant. tegmenti. 


Auf der linken Seite des Schnittes sind das Brachium conjunctivum colliculi 
infer., das C. genicul. mediale, der Tractus opticus und das Pulvinar sehr wenig 
myelinisiert. Ebenfalls auf der linken Seite ist das C. genicul. later., das hier der 
Distalextremität entsprechend durchschnitten ist, sichtbar und wenig myelinisiert. 
Seine Schnittoberfläche ist klein und hat eine unregelmäßige ovale Form. Der 
Stabkranz ist teilweise, die Gg. dagegen sind in noch geringerem Grade myelinisiert. 
Die Markpvramiden des G. centralis post. sind besser als die des G. corpus callosi 
und besonders als die des Lobus temporo-oceipitalis myelinisiert. In diesem sind 
im Cornu Ammonis die Fimbria teilweise, der Alveus sehr spärlich myelinisiert. 
Auch die Marksubstanz der Gg. temporales ist sehr wenig myelinisiert. In der 
Rindensubstanz des G. centr. ant. und im Lobulus parietalis sup. bemerkt man eine 
mäßige Myelinbildung der Querfasern des interradiären Flechtwerkes; auch einige 
Fasern des superradiären Flechtwerkes sind mvelinisiert; die Myelinisation der Gg. 
temporales und cinguli beschränkt sich auf die Marksubstanz. Das Tapetum ist 
sehr wenig myelinisiert und wird um so weniger, je mehr man nach unten fort- 
schreitet; etwas besser die Radiatio optica; der Fascic. longitud. inf. ist gut myeli- 
nisiert. Dieser letztere Strang richtet sich zuerst nach oben und etwas medialwärts, 
bis er dorsal vom Ventriculus angelangt, die Richtung seiner Wände verfolrend, 
sich krümmt, indem er einen Bogen mit der Konkavität nach unten und medial- 
wärts bildet; er behält dann diese Richtung bei, so daß man seine Fasern gut bis 
an den Rand des G. corporis callosi verfolgen kann. Es ist nicht möglich festzu- 
stellen, ob sie in dessen Inneres eindringen, da sie sich mit den Fibrae propriae dieser 
Zone mischen. 

In einem etwas schrägen, durch den Mittelteil des Mesencephalon angelegten 
Schnitt (Abb. 22), von dem man nur die linke proximalere Hälfte beschreibt. sieht 
man, daß der Pes pedunculi besser als auf dem vorigen Schnitt myelinisiert ist. Wenn 
man ihn in Zehntel teilt, sicht man, daß das mediale Zehntel wenige myelinisierte 
Fasern enthält, während das unmittelbar lateral davon gelegene Zehntel teilweise 
myelinisiert ist. Es folgen dann die vier mittleren Zehntel mit guter Myelinisation. 
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Der Rest ist teilweise myelinisiert, jedoch ist in seinem Dorsalteil ein gut myelini- 
sierter Faserstrang zu sehen. Der Pes lemniscus profundus und die Zone der Sub- 
stantia nigra sind teilweise, die Markkapsel, das Fasernetz des Nucleus ruber, die 
Decussatio ant. tegmenti, die Radiatio tegmenti, der Lemniscus sup. und der Trac- 
tus spino-tectalis und thalamicus sind gut myelinisiert. 

In einem dem vorigen unmittelpar proximal angelegten Frontalschnitt hat 
das linke C. genic., wenn auch immer wenig myelinisiert, eine zweigelappte Form 
angenommen. Die beiden Lappen, von denen der mediale viel kleiner als der seit- 
liche ist, sind durch eine Verlängerung der Kapsel voneinander getrennt. Nichts 
Neues ist bezüglich des Kerns des III. Nerven (auf diesem Schnitt sieht man den 


Abb. 22, 


Hauptkern) der entsprechenden Wurzelfasern und des Stratum griseum subependy- 
male zu bemerken. Von den Collieuli sup. sind das Stratum medullare und griseum 
profundum gut, die anderen Schichten teilweise, immerhin besser als auf dem vorigen 
Schnitte, myelinisiert; die entsprechende Commissur hat gute Myelinisierung. Das 
C. genic mediale und laterale ist immer teilweise myelinisiert. Von diesem letzteren 
sind die Kapsel und der Hilus genügend, die Striae radiales weniger, und die Striae 
medullares, die man kaum hie und da wahrnimmt, noch weniger myelinisiert. 
Die Area triangularis von Wernicke ist gut, und die Radiatio optica ad Pulvinar 
teilweise myelinisiert. Im Thalamus ist die Lamina med. lat. gut myelinisiert. An 
dem Punkt, in welchem diese sich in den dorso-lateralen Teil der Kapsel des C. genic. 
lat. fortsetzt, löst sich von dieser Lamina ein kleiner, hakenförmiger Strang los, 
der eine unregelmäßig ovoidal geformte Zone, die mit einem in seinem ventralen 
Teil besonders reichlich myelinisierten, feinen Fasernetz versehen ist, von dem 
übrigen Teil des Thalamus teilweise trennt. Diese als die der ventralen Kerne des 
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Thalamus erkenntliche Zone wird auf solche Weise unvollständig von einer Kapsel 
umschlossen. Dieselbe wird ventralwärts von den zwei dorsalen Dritteln des dorso- 
medialen Teils der Kapsel des C. genic. lat., medialwärts zum Teil durch die Kapsel 
des C. genic. med., im übrigen medialen und dorsalen Teil, wo die Kapsel unvoll- 
ständig ist, von Fasern, die der Radiatio optica und dem oben beschriebenen Haken- 
strang anzugehören scheinen, umfaßt. Die Fasern des letztern teilen sich sogar 
medialwärts an einem bestimmten Punkte in zwei abweichende Faserstränge, die 
sich in die der Radiatio optica fortzusetzen scheinen; lateralwärts richten sie sich 
nach unten und seitlich in gekrümmtem Verlauf, durchkreuzen die Fasern des dorso- 
medialen Teils der Kapsel des C. genic. lat. an ihrem äußersten Ende, in dem sie 
ein dichtes Netz viereckiger Maschen bilden, und dringen dann in den Seitenteil 
der Kapsel ein, wo man sie eine kurze Strecke verfolgen kann; die medialsten dieser 
Fasern scheinen sogar in die dorso-lateralen Teile des Genic. lat vorzudringen. 


Das Tapetum, die Radiatio optica und der Fascic. longitud. infer. verhalten 
sich wie auf dem vorigen Schnitt. 

Die Pars retro-lenticularis der inneren Kapsel ist teilweise myelinisiert, ebenso 
der Stabkranz und in geringerem Grade die Windungen. Der G. fronto-parietalis 
medialis und der Lobulus parietalis sup. sind mehr als der G. angularis, die Gg. 
temporales und temporo-occipitales myelinisiert. Die Myelinbildung letzterer ist 
wie auf dem vorigen Schnitt. In dem G. angularis ist die Myelinisierung auf die 
Marksubstanz beschränkt. 

In einem unmittelbar proximalwärts von diesem angelegten Schnitte fängt 
rechts auch das C. genic. lat. an sichtbar zu werden; dieses erscheint hier in der Form 
von zwei kleinen unregelmäßig ovoidalen Massen, die durch einen teilweise von Ge- 
fäßen ausgefüllten Zwischenraum voneinander getrennt sind. 

In einem etwas schrägen, dem Proximalteil des Nucleus ruber entsprechend 
angelegten Frontalschnitt sieht man, daß der Pes pedunculi in den drei mittleren 
Sechsteln gut, in den zwei lateralen Sechsteln, in. welchen der Dorsalteil besser 
myelinisiert ist, teilweise und wenig im medialen Sechstel myelinisiert ist. Der Pes 
Lemniscus profundus ist gut und die Zone der Substantia nigra teilweise myelini- 
siert. Gut sind auch die Area tegmenti Forelii, die Decussatio ant. tegmenti, der 
Nucleus ruber mit seiner Kapsel und seinem intranucleären Fasernetz, der Fascic. 
retroflexus, der Fascic. mammilaris princeps, der Lemniscus sup. und teilweise das 
Stratum griseum periependymale rings um den Ventriculus tertius myelinisiert. Der 
Thalamus ist in seinem ventralen Teil teilweise myelinisiert, weniger im dorsalen 
und besonders im dorso-medialen Teil, der sehr wenig myelinisiert ist; ebenfalls 
ist das Stratum zonale, besonders in seinem dorso-medialen Teil, wenig myelinisiert ; 
die Lamina medull. lat. und das Stratum reticul. haben gute Myelinisation. Das 
Ganglion habenulae ist in seinem dorsalen Teil gut, wenig im medio-ventralen Teil 
nıyelinisiert. Die Fasern der Commissura interhabenularis, die hier in ihrem Seiten- 
teil sichtbar sind, zeigen gute Myelinbildung. Links ist das C. genic. lat. in der Zone 
seiner größten Ausdehnung durchschnitten und zeigt sein ihm eigentümliches Bild. 
Rechts dagegen ist es wie in zwei Lappen geteilt, die eine unregelmäßig viereckige 
Form haben und voneinander durch den Dorsalteil der Kapsel, die wie ein Keil 
in sie eindringt, vollständig getrennt sind. In den C. genic. lat. sind das Stratum 
zonale und der Hilus gut myelinisiert, die lJamellöse Struktur ist wegen der fehlenden 
Mvelinisation der Striae medullares nicht sichtbar. Links ist das C. genic. lat. in 
seiner ganzen Ausdehnung sichtbar und kann man sehr gut die Striae sagittales be- 
obachten. Letztere sind in ihren zwei medio-ventralen Dritteln gut, in ihren zwei 
latero-dorsalen Dritteln wenig myelinisiert. Die Area triangularis ( Wernicke) und 
der Tractus opticus, die man auf der linken Häfte des Schnittes sieht, sind gut 
myelinisiert, spärlich die C. genic. med.; von diesen ist das linke teilweise und das 
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rechte vollständig sichtbar. Die Nuclei caudati sind myelinlos; das Cingulum ist 
auf beiden Seiten spärlich myelinisiert. Das Stratum griseum periependymale 
rings um den Ventriculus lat. ist vollständig myelinlos. Das C. callosum ist teilweise 
myelinisiert; seine Ventralfasern sind mehr als seine dorsalen und letztere mehr als 
die medialen myelinisiert; außerdem sind die lateralen mehr als die medialen myeli- 
nisiertt. Das Corpus fornicis ist etwas besser myelinisiert; die Myelinisation im 
Ventralteil des letzteren ist spärlicher, dagegen ausgesprochener in einem etwas 
entsprechenden kleinen, schrägen Faserstrang und an dem Punkt, in welchem 
der Fornix sich mit dem C. callosum (Fornix longus) vereinigt. Nichts Neues 
ist bezüglich der Myelinisierung der Windungen und der Marksubstanz des Telence- 
phalon zu sagen. 


Abb. 23. 


In einem etwas schrägen, auf der Höhe der Corpora candicantia, angelegten 
Frontalschnitt sieht man, daß diese, sowie die Kapselfasern und auch das Nerven- 
fasernetz in ihrem Innern, wenig myelinisiert sind. Der Fascic. mamillaris 
princeps ist gut myelinisiert; in der Commissura supramamillaris sind kaum 
einige Fasern nıyelinisiert. Der Ventralteil der Kapsel enthält wenige myelinisierte 
Fasern; diese sind in dem lateralen Anteil etwas zahlreicher. Der Pes pedunculi 
ist in seinem medialen und in seinen zwei lateralen Sechsteln teilweise myeclinisiert, 
ut der übrige Teil und die Zona pectinata. In fortgeschrittener. jedoch unvoll- 
ständiger Myelinbildung befindet sach das C. genic. lat., das wegen des schrägen 
Schnittes nur links sichtbar ist. In ihm sieht man auch die dorsalsten, ebenfalls 
unvollständig myelinisierten Striae medullares. Die Area triangularis von Wernicke, 
der Tractus opticus, die Area tegmenti Forelii mit ihrer Pars ventralis und dorsalis 
und die Zona incerta sind gut mvyelinisiert. Das Corpus subthalamicum ist teil- 
weise auf der rechten Seite des Schnittes sichtbar, auf der linken in seiner ganzen 
Ausdehnung; es ist gut myelinisiert, sowohl was die Kapsel als auch das intranu- 
cleare Fasernetz betrifft. Der Thalamus ist in seinem lateralen und ventralen Teil 
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teilweise, sehr wenig im dorso-medialen Teil myelinisiert. Der Nucleus ventralis 
thalami ist in drei Teile geteilt; die Homologien sind schwer festzustellen. ich glaube 
jedoch, daß der Nucleus semilunaris der medialste der drei Teile ist. Die Lamina 
medull. med. ist myelinlos, die lat. weitgehend myelinisiert; das Stratum zonale 
ist teilweise in den zwei lateralen, gar nicht im medialen Drittel myelinisiert. Das 
Ganglion habenulae ist teilweise myelinisiert; seine Myelinisation ist in seinem 
dorsalen und lateralen Teil fortgeschritten, dagegen spärlich in seinem ventro- 
medialen Teil; die Taenia thalami ist gut myelinisiert. Der Nucleus caudatus 
ist myelinlos. Die innere Kapsel ist in fortgeschrittener Myelinbildung begriffen. 
Das C. callosum ist weniger als auf dem vorigen Schnitt myelinisiert; die ventrale 
Hälfte des ersteren ist etwas mehr als die dorsale und die lateralen etwas mehr als 
die medialen Anteile myelinisiert. Die Myelinisation des Fornix zeigt keine Ab- 
weichungen von der des vorigen Schnittes. In den Gg. der Lobus frontalis (Gyrus 
centr. ant.) und parietalis (Gyrus centr. post.) ist fortgeschrittene Myelinisierung 
zu schen; diese ist dagegen in den Windungen des Lobus temporalis durchweg 
spärlich. In den Gg. temporales ist die Myelinbildung auf die Marksubstanz be- 
schränkt; bei den andern Windungen sind die Querfasern des interradiären und 
auch einige Querfasern des superradiären Flechtwerkes recht gut myelinisiert. Es 
sind immer die Fasern, die man von dem Fascic. longitud. infer. bis beinahe an 
die Basis des Stabkranzes des G. corporis callosi verfolgen kann, gut sichtbar. 


In einem auf der Höhe des C'hiasma nervorum opticorum angelegten Schnitte 
sicht man, daß dieses in fortgeschrittener, doch unvollständiger Myelinisation be- 
griffen ist. Es ist nichts Neues bezüglich der Zona pectinata und des Hypotha- 
lamus zu bemerken. Im Thalamus beginnt die teilweise myelinisierte Lamina 
medull. med. sichtbar zu werden. Die Lamina medull. lat. ist gut myelinisiert; 
das Stratum reticul. und der ganze Ventralteil des Thalamus, sowie das Stratum 
zonale sind teilweise myelinisiert, sein übriger Teil ist myelinlos. Die Taenia thalami, 
ausgenommen in ihrem ventro-medialen Teil, hat gute Myelinisierung. Im Nucleus 
lentif. befinden sich der Globus pallidus und die Laminae medull. in vorgeschrittener 
Myelinisation; das Putamen ist fast gänzlich myelinlos; die Ansa lentif. ist in 
vorgeschrittener Myelinbildung begriffen. Das Cingulum ist wenig myelinisiert. 
Es ist nichts Neues bezüglich der Windungen zu sagen. Das C. callosum ist im 
großen ganzen noch weniger als auf dem vorigen Schnitt myelinisiert, etwas mehr 
allerdings in der Ventralhälfte und den lateralen Anteilen. Die Crura anter. fornicis, 
besonders der Fornix longus sind teilweise myelinisiert. 


In einem auf der Höhe des Genu der Caps. int. angelegten Frontalschnitt sieht 
man, daß die innere Kapsel in ihrem ventralen Fünftel wenig myelinisiert ist. 
Vom Thalamus sind die Laminae medull. teilweise myelinisiert, die medialis weniger 
als die lateralis; ebenso ist der zwischen diesen gelegene Teil teilweise myelinisiert ; 
der dem Nucleus medialis und dorsalis entsprechende Teil ist myelinlos. Die 
Taenia thalami befindet sich in vorgeschrittener Myelinisation; das Stratum zonale 
und die längs der Medialseite des Thalamus bis an die Taenia herankommenden 
Fasern sind teilweise mvelinisiert. Im Nucleus lentif. sind die Laminae medull. 
und der Globus pallidus gut, sehr wenig das Putamen myelinisiert. Man findet 
in der Capsula externa und extrema eine teilweise Myelinisierung. während das 
Claustrum nur in seinem dorsalsten Teile einige myelinisierte Fasern aufweist ; voll- 
ständig myelinlos ist der Colliculus caudatus. Das C. fornieis und das C. callosum sind 
teilweise, das Crus ant. fornicis ist spärlich myelinisiert. Die Myelinbildung hat in 
der Commissura ant. und in deren Pars olfactoria kaum begonnen. Die Pyramides 
medull. der Gg. frontales befinden sich in vorgeschrittener Myvelinisation, während 
die des G. cinguli und der Gg. des Lobus temporalis sehr wenig myelinisiert sind; 
die Gg. orbitales zeigen fast gar keine Myelinbildung. In der Rindensubstanz dieser 
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letzteren findet man nur vereinzelte myelinisierte Querfasern, während die der 
Gg. des Lobus temporalis und des G. cinguli myelinlos ist, die der Gg. frontales 
zeigt ein ziemlich dichtes interradiäres Flechtwerk und auch einige myelinisierte 
Querfasern des superradiären Flechtwerkes. 

In einem dem Caput nuclei caudati entsprechend angelegten Frontalschnitt 
sieht man das C. callosum immer nur teilweise myelinisiert, jedoch mehr als in den 
vorigen Schnitten; sein Ventralteil ist besser als der dorsale Teil, und dieser mehr als 
der mediale Anteil myelinisiert. Der Fornix, sowie auch die Stränge, die durch das 
Septum pellucidum verlaufen, der Fascic. pericavitarius medialis und der Fasecic. 
olfactorius fornicis sind teilweise myelinisiert. Im Nucleus lentif. sind die Lamina 
medull. later. und der laterale Abschnitt des Globus pallidus in vorgeschrittener 
Myelinisierung begriffen, das Putamen ist sehr wenig myelinisiert. Der Nucleus 
caudatus ist vollständig myelinlos. In dem Ventralfünftel ist die innere Kapsel 
wenig, die Capsula externa und extrema sind teilweise myelinisiert; das Claustrum 
ist myelinlos. Die Marksubstanz der Gg. des Lobus frontalis ist gut myelinisiert, 
während die Gg. des Lobus temporalis sehr wenig und die Gg. olfactorii fast gar 
nicht myelinisiert sind. Die Myelinbildung der Rindensubstanz ist gleich der 
schon früher beschriebenen. Auf dem linken Teil des Schnittes ist die teilweise 
myelinisierte Radix olfactoria medialis sichtbar. 

In einem vor dem vorhergehenden angelegten Frontalschnitt sieht man, daß 
das C. callosum etwas weniger myelinisiert ist. In ihm ist verhältnismäßig die Mye- 
linisierung reichlicher im dorsalen, weniger im mittleren, am meisten im 
ventralen Anteil. Im mittleren Anteil sind außer Quer- auch Vertikal- und Schräg- 
faserstränge vorhanden. Nahe am Dorsalrand des Balkens treten durch ihre starke 
Myelinisation zwei den Striae longitud. mediales entsprechende Faserstränge 
mit dorso-ventralem Verlauf hervor. Die Crura ant. fornicis sind an ihrer dorso- 
medialen Peripherie und leicht in ihrem Innern myelinisiert. Die Fasern der Zone, 
wo die mediale Seite sich mit der dorsalen vereinigt, sind besonders myelinisiert. 
Im Septum pellucidum sind der Fascic. pericavitarius medialis und der Rasche. 
olfactorius fornicis etwas besser als auf dem vorigen Schnitt myelinisiert. Das 
Putamen und der Nucleus caudatus sind myelinlos. Die ganze innere Kapsel ist, 
jedoch weniger als auf dem vorigen Schnitte, sowie auch die Capsula externa 
und extrema, teilweise myelinisiert; das Claustrum ist myelinlos. Nichts Neues 
ist bezüglich der Myelinbildung der Windungen zu sagen. 

In einem dem Genu corporis callosi entsprechend angelegten Frontalschnitt 
sieht man, daß die Myelinisation dieses letzteren immer mehr an Stärke abnimmt, 
wenn auch stets die obenbeschriebenen, den Striae longitud. med. entsprechenden 
Fibrae perforantes bedeutend besser myelinisiert sind. Die Dorsalhälfte des Balkens 
ist verhältnismäßig fortdauernd besser myelinisiert; in der Ventralhälfte sieht man 
auch quere und ebenso einige schräge Stränge. Es ist nichts Neues bezüglich der 
Crura anter. fornicig zu sagen. Die Gg. frontales sind teilweise myelinisiert. 

In mehr proximalen Frontalschnitten sieht man, daß die Myelinbildung des C. 
callosum immer mehr abnimmt, bis sie kaum angedeutet scheint. In der Ventral- 
hälfte sind die vertikalen und schrägen Stränge fortwährend sichtbar. 

In dem Proximalteil des Lobus occipitalis entsprechend angelegten Frontal- 
schnitten sieht man, daß die Marksubstanz der Gg. temporo-occipitales spärlich 
myelinisiert ist; etwas besser ist die den Lippen der Fissura calcarina entsprechende 
Zone myelinisiert. Übrigens sieht man die Achse der Stabkränze in allen Windungen 
spärlich myelinisiert; die Myelinisation in den Strahlen des interradiären Flecht- 
werkes ist kaum angedeutet. Die Myelinisierung erreicht nicht das superradiäre 
Flechtwerk. Die Fasern des Fascic. longitud. infer. sind gut myelinisiert ; die Fasern 
der Radiatio optica befinden sich in vorgeschrittener, jedoch unvollständiger 
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Myelinbildung, während letztere in den Fasern des Tapetum erst im Entstehen 
ist; am wenigsten ist dieses in seinen lateralsten Anteilen myelinisiert. 


Zusammenfassung und Besprechung der Befunde. 


Rückenmark. 


Bei dem Vorhergehenden ergibt sich, daß bei dem von mir unter- 
suchten ausgetragenen Makakus das Rückenmark gänzlich myelinlos 
war. Bei dem drei Wochen alten Makakus war dagegen die Myelin- 
bildung der Stränge, mit Ausnahme des Fascic. cerebrospinalis, eine 
vollkommene. Die Myelinisierung ist auch unvollkommen im Innern 
des Fasernetzes der Hörner und der intramedullären Wurzelfasern. 
Diese letzteren sind jedoch auf der Höhe des Lendenmarks, wo auch 
die Zona terminalis, gelatinosa und spongiosa es teilweise sind, voll- 
ständig myelinisiertt. In den verschiedenen Segmenten ist dagegen 
die Commissura anter. alba besser myelinisiert. Die hinteren Wurzel- 
fasern in ihrem extramedullären Verlauf sind gut myelinisiert. 

Bei dem Papio ist die Myelinisierung der Stränge ebenfalls voll- 
kommen, mit Ausnahme der Fascic. cerebrospinalis, deren Myelinisation 
nur sehr spärlich ist und in proximal-distaler Richtung abnimmt. Man 
muß noch bemerken, daß man auf der Höhe der zweiten Dorsalwurzel 
auch die Zone der Fascic. rubrospinalis etwas myelinarm findet. Die 
Myelinisation der Netzfasern des Cornu ant. ist spärlich und im ganzen 
um so spärlicher, je mehr man distalwärts vorschreitet; jedoch ist sie 
auf der Höhe der letzten dorsalen Segmente geringer als in dem Proximal- 
teil des Lendenmarks. Die Myelinisierung der Commisura ant. alba ent- 
spricht derjenigen des Fasernetzes derV orderhörner ; sie kann auf derHöhe 
des oberen Lendenmarks als vollständig gelten. Die Myelinbildung des 
Fasernetzes des Hinterhorns ist spärlich, die Zona terminalis ist teilweise 
myelinisiert, während die Zona spongiosa und gelatinosa und die Com- 
missura post. alba gänzlich myelinlos sind. Die Schnitte gestatten uns, 
die Fibrae radic. ant. intramedull. nur auf der Höhe des oberen Lenden- 
marks, des zweiten Dorsalsegments und des ersten und zweiten Cer- 
vicalsegments zu studieren. Dabei konnten wir feststellen, daß sie auf 
der Höhe des Lendenmarks vollständig myelinisiert, auf der Höhe 
der anderen Segmente, besonders im Dorsalmark, in vorgeschrittener, 
wenn auch unvollständiger Myelinisation begriffen waren. Die Mye- 
linisierung der hinteren Wurzelfasern in ihrem intramedullären Verlauf 
ist überall, besonders auf der Höhe des Distalteils des Dorsalmarks, 
nur eine partielle, während sie sich auf der Höhe des Halsmarks vor- 
geschrittener befindet. Die Wurzeln waren auf der Höhe der Cauda 
equina in ihrem extramedullären Verlauf vollständig, auf der Höhe 
des Halsmarks und besonders des Dorsalmarks unvollständig myeli- 
nisiert. 
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Die zwei Affen boten den gleichen Myelinbildungstypus; dasselbe 
kann man auch beim Menschen feststellen. Bei diesem beginnt die 
Myelinisation schon im Anfang des fünften Monats des intrauterinen 
Lebens in den Vorderwurzeln und in der gleichnamigen Commissur. 
Bei dem ausgetragenen Foetus kann man die Myelinisierung sowohl der 
Wurzeln (mit Ausnahme derjenigen des Brustteils) als auch des Fascic. 
fundamentalis des Vorder- und Seitenstranges als vollkommen be- 
zeichnen, während sie etwas später in den hinteren und in den spino- 
cerebellaren Strängen auftritt, wo sie im neunten Monat des extra- 
uterinen Lebens vollständig wird und vor allem in dem Fasecic. cerebro- 
spinalis, der erst im vierten Jahre vollständig myelinisiert ist. 

Zeitlich entwickelt sich also die Myelinisation beim Menschen erst 
später als beim Papio. Bei dem Makakus, in welchem das Mark des 
ausgetragenen Exemplars myelinlos, und das des drei Wochen alten 
Exemplars reicher als dasjenige des gleichaltrigen Menschen war, 
müssen wir annehmen, daß die Myelinbildung dieses Teils des Nerven- 
systems sich erst nach dem Abschluß des intrauterinen Lebens aus- 
bildet, jedoch sehr viel schneller beim Makakus als beim Menschen. 
Dies macht begreiflich, daß man beim Papio und beim Makakus am 
Ende der dritten Woche schon den Hinterstrang und die spino-cere- 
bellaren Stränge gut myelinisiert findet. Im allgemeinen bleibt jedoch 
der zeitliche Verlauf der Myelinisation derselbe bei den zwei be- 
sprochenen Affen wie beim Menschen. 


K 


Ké ké 
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Was die Zusammensetzung der Stränge der von mir untersuchten 
Rückenmarksexemplare betrifft, möchte ich die Aufmerksamkeit auf 
die Tatsache lenken, daß beim drei Wochen alten Makakus, wie wir 
sehen werden, die Zone des Fascic. cerebrospinalis längs des Proximal- 
teils der Oblongata sehr arm an myelinisierten Fasern ist, und daß diese 
im Distalteil gänzlich fehlen, während das Rückenmark eine gewisse 
Menge myelinisierter Fasern aufweist. Dies zeigt, daß wie beim Men- 
schen und Papio Sphinx (nach Mingazzini) auch im Makakus die Gegend 
des Fascic. cerebrospinalis Fasern im Rückenmark enthält, die nicht 
demselben angehören: d. h. die Fasern des Tractus rubrospinalis und 
thalamospinalis, und auch die Fasern, die die Substantia reticul. grisea der 
Brücke und des Bulbus mit dem Rückenmark verbinden. Dieser Befund 
beim Makakus gestattet daher nicht, mit Karusin anzunehmen, daß der 
Fascic. cerebrospinalis cruciatus nur Pyramidenfasern enthalte, die in 
zwei verschiedenen Zeiten myelinisiert werden; denn die entsprechenden 
Fasern auf der Höhe des Distalteils der Oblongata waren vollständig 
myelinlos. Damit wird auch die ähnliche Ansicht Mingazzinis, die 
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sich auf den Gang der Myelinisation beim Papio begründet, bestärkt. 
Aus Gründen, die ich weiterhin bei der Besprechung der Myelinbildung 
der Oblongata ausführlich auseinandersetzen werde, scheint mir dagegen, 
sowohl beim Makakus als beim Papio, Mingazzinis Ansicht nicht be- 
stätigt, daß nämlich in dem Fascic. cerebrospinalis cruciatus nach unten 
laufende Cerebellarfasern enthalten seien, die von den intrapyramidalen 
Fasern herkommen. 

Ferner zeigt das Fasernetz in den Vorderhörnern Unterschiede in 
der Stärke der Myelinisation, je nach den Segmenten. Da nun Be- 
ziehungen zwischen den Vorderhörnern und den Fasern des Fascic. 
cerobrospinalis, wenn sie auch histologisch nicht nachgewiesen wurden, 
doch mehr als wahrscheinlich sind, könnte man logischerweise er- 
warten, daß die Myelinbildung der zweiten die der ersten beeinflussen 
mußte und daß demnach das intracornuale Fasernetz um so weniger 
myelinisiert wäre, je mehr man von den proximalen Segmenten zu den 
distalen vorschreitet. Daß diese Voraussetzung einen absoluten Wert 
für den Makakus haben kann, ist schon durch die Tatsache ausgeschlos- 
sen, daß aller Wahrscheinlichkeit nach bei ihm die Pyramidenfasern in 
ihrem intramedullären Verlauf myelinlos sind, wie wir sie nachgewiese- 
nermaßen im distalen Teil der Oblongata gefunden haben. Anderseits 
wäre es nicht zulässig zu behaupten, daß die Myelinisation des Faser- 
netzes der Vorderhörner getreu den obenerwähnten Voraussetzungen 
entspreche. Bei unserm drei Wochen alten Makakus z.B. war das 
besprochene Netz besser im Lendenmark als im Hals- und Dorsalmark 
myelinisiert, und beim Papio besser im Lenden- und Halsmark als im 
Dorsalmark. Diese letzten Befunde könnte man in Beziehung zu den 
beim Menschen erhobenen setzen, bei welchem nämlich die Myelogenese 
der Wurzeln später im Brustteil des Rückenmarks, als in den Hals- und 
Lendenteilen auftritt. Und daß dies mit dem übereinstimmt, was wir 
beim Papio angetroffen haben, zeigt die Tatsache, daß beim ersteren 
die dorsalen Wurzeln am wenigsten myelinisiert waren. Um aus alle 
diesem allgemeine Folgerungen ziehen zu können, müßte man über ver- 
schiedene Rückenmarke aus verschiedenen Entwicklungsstufen ver- 
fügen können; jedoch erscheint mir auch auf Grund der mit meinem 
spärlichen Material erzielten Befunde die Schlußfolgerung nicht ge- 
wagt, daß die Myelinbildung der Vorderhörner wenigsten bis zu einem 
bestimmten Punkt unabhängig von der Myelinisierung des Fascic. 
cerebrospinalis ist. Es wird dies übrigens durch ähnliche Ansichten 
von Marburg bestätigt, der auf Grund des Studiums der Ontogenese 
des menschlichen Zentralnervensystems zu beweisen sucht, daß die 
verschiedenen Gebilde desselben in ihrer Entwicklung eine gewisse 
Autonomie besitzen. 
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Großhirnstamm. 

Aus der vorigen Beschreibung ist deutlich zu erkennen, daß ich in 
den Schnitten von Oblongata und Pons beim ausgetragenen Macacus 
rhesus eine beginnende Myelinisation des Fascic. longitud. post., prae- 
dors. und fundament. funiculi ant. und eine etwas vorgeschrittenere 
der Wurzelfasern des VI. und VII. Nerven, des Vestibularis, des X. 
und XII. Nerven gefunden habe. Bei dem drei Wochen alten Makakus 
waren die Pyramiden in den distalsten Teilen der Oblongata durchaus 
myelinlos. Jedoch bildeten sie rasch spärliches Myelin, das allmählich, 
je mehr man in Oblongata, Pons und Pes pedunculi proximalwärts 
weiter vordrang, zunahm, wenn auch die Myelinisation immer eine spär- 
liche war. Zwischen den Pyramidenfasern schlängelten sich spärliche 
intrapyramidale Fasern, die besser als die des Fascic. cerebrospinalis 
myelinisiert waren. Weniger myelinisiert als die Pyramidenfasern 
waren die Fibrae cerebropontinae der Via cerebellaris media. Der 
Nucleus oliv. inf. war im allgemeinen teilweise myelinisiert, und zwar 
waren die Fibrae periamicul. besser als die Fibrae pedunculi, und diese 
besser als die Fimbriatae externae und internae myelinisiert. Die Fibrae 
oliv.-cerebell. und cerebello-oliv. (Restiformales von Mingazzini) waren 
myelinlos. 

Der Lemniscus medialis war in der Oblongata in vorgeschrittener 
Myelogenese, sowie auch im Pons und im Mesencephalon, während die 
Hinterstranganlage in der Oblongata sehr wenig Myelin zeigte. Die 
Fibrae arcuatae internae lemniscales waren partiell, die dorsalsten am 
wenigsten myelinisiert. | 

Die Fascic. spino-cerebell. ventralis und dorsalis waren besonders 
gut myelinisiert, während das Restif. in seinem distalsten Teil voll- 
ständig, mehr proximalwärts dagegen, in seinem ventro-medialen Teil 
etwas spärlich myelinisiert war. Der Komplex der Tractus spinothala- 
micus und rubrospinalis zeigte in der Oblongata und dem Pons wenig 
Myelin und noch weniger der Tractus thalamo-olivaris. Die Myelini- 
sation dieser Stränge nahm zwar proximalwärts fortschreitend zu, 
blieb aber immer unvollständig, besonders im Thalamo-olivaris. Der 
Fascie. longitud. post. war im Mittelteil der Oblongata in vorgeschritte- 
ner Myelinbildung, weniger war dies in dessen oberem Teil der Fall. 
Im Pons und im Mesencephalon war seine Myelinisierung vollständig. 
Der Fascic. praedors. war in der distalen Hälfte der Oblongata gut 
myelinisiert; je mehr man von da aus in der Oblongata und in der 
Brücke in proximaler Richtung vorschritt, wurde er nach und nach um 
so ärmer an myelinisierten Fasern. Sein Myelinisationsstadium im 
Mesencephalon konnte ich nicht beurteilen, weil die entsprechende Zone 
im Schnitt fehlte. Auch die Raphe war je nach ihrer Höhe verschieden 
myelinisiert. In der Oblongata, auf der Höhe des distalen Viertels des 
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Nucleus oliv. inf., war sie in ihrem dorsalsten Teil, der sich zwischen 
den zwei Hypoglossuskernen befindet, myelinlos. Proximalwärts fort- 
schreitend verlor die Raphe einige myelinisierte Fasern in ihrer ganzen 
Ausdehnung. Am Proximalteil der Brücke bereicherte sich der Dorsal- 
teil der Raphe mit myelinisierten Fasern, und in ihrem unmittelbar 
dorsal von den Pyramiden gelegenen Teil begann das Fasergeflecht des 
C. trapez. sichtbar zu werden; noch mehr proximalwärts bereicherte 
sich die Raphe zuletzt mit Fasern, die vom Stratum profundum der 
transversae pontis herkamen; schließlich erschienen in der Höhe der 
Decussatio nervorum trochlearium im basalen Teil der Raphe Fasern, 
die ebenfalls vom Stratum complexum und superfic. der transversae 
pontis herkamen. Dagegen wurde der Dorsalteil der Raphe proximal 
vom Abducenskern immer ärmer an myelinisierten Fasern; in der Höhe 
der Decussatio nervorum trochlearium fand man einige myelinisierte 
Fasern nur in ihrem ventralen Teil und noch spärlichere Fasern in dem 
dem Fascic. praedors. entsprechenden Abschnitt, während man gar 
keine in dem dem Fascic. longitud. post. entsprechenden Teil vorfand. 
Noch mehr proximalwärts wurde die Raphe auch in dem dem Facic. 
praedors. entsprechenden Abschnitt ganz myelinlos. Im Mesencephalon 
war es nicht möglich, die Raphe zu studieren, weil es in den Schnitten 
fehlte. 

Die Substantia reticul. tegmenti war in ihrem medialen Teil, be- 
sonders in der Pars media der Oblongata wenig myelinisiert, während 
ihr lateraler Teil hier vollständig myelinlos war; nur im Pons im 
dorsalen Teil der Pars lat. der Substantia reticul. tegmenti sah man 
eine beginnende Myelinbildung. Im proximalen Abschnitt der Brücke 
jedoch war die Substantia reticul. alba im ganzen sehr wenig myelini- 
siert, etwas besser, wenn auch immerhin nur partiell, in den proximalen 
Abschnitten des Mesencephalon. Auf den am distalen Teil des Mesen- 
cephalon angelegten Schnitten fehlte die entsprechende Zone. Die 
Fibrae transversae pontis waren im allgemeinen recht wenig myelini- 
siert. Im Stratum complexum waren die myelinisierten Fasern nur 
vereinzelt; im Superficiale bildeten sie, lateral von den Pyramiden, 
in seinem medialen Teil einen dünnen Strang; die Fasern des Stratum 
profundum waren verhältnismäßig mehr myelinisiert. 

Was die Hirnnerven anbelangt, so erschienen die Fibrae radiculares 
der II., IV., VI., IX., X. und XII. Nerven (es fehlen die dem XI. Ner- 
ven entsprechenden Schnitte) vollständig myelinisiert; fast vollständig 
waren die des VII. Nerven myelinisiert. Das Fasergeflecht der Ur- 
sprungskerne des Oculomotorius und trochlearis war teilweise, das des 
Abducens sehr spärlich myelinisiert, das von Facialis, Glosso-pharyn- 
geus, Vagus und Hypoglossus war myelinlos. Die Fibrae supra-reticu- 
lares des Hypoglossus (Mingazzini) und der Tractus solitarius waren teil- 
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weise, die Fibrae radiculares des Trigeminus und sein Tractus spinalis, 
besonders in seinem lateralen Abschnitt, und das Fasernetz der ent- 
sprechenden Kerne wenig, seine Radix mesencephalica gut, der Locus 
coeruleus und die Fascic. comitantes gar nicht myelinisiert. Die Fila 
radicularia des N. vestibularis waren ziemlich, seine Ursprungskerne und 
sein Tractus descendens wenig, die Fibrae des Cochlearis weniger als die 
des Vestibularis und sehr wenig die Kerne des Cochlearis myelinisiert. 

Unter den Formationen, die zur zentralen Bahn des Acusticus ge- 
hören, fand man das C. trapez., den Nucleus oliv. sup. (Plexus peri- 
und intranuclearis) spärlich, etwas besser den Lemniscus lat. myelini- 
siert. Die Substantia nigra war ganz ohne Myelin; leidlich myelinhaltig 
war der Pes lemniscus profundus, in vorgeschrittener Myelinisierung 
der Nucleus ruber (Capsula und intranucleäres Fasernetz), besonders 
in seinem distalen Teil. Die Corpora bigemina zeigten im allgemeinen 
spärlich myelinisierte Fasern. In der distalen Hälfte der Corp. big. ant. 
fand man das Stratum medullare profundum und griseum profundum 
in vorgeschrittener Myelinisierung, während die andern Schichten 
(medullare mediale, griseum mediale, griseum superficiale, Stratum 
fibrarum zonalium) sehr wenig Myelin enthielten. Die Commissura 
der C. quadrig. ant. und die Fasern, die vom Stratum medullare pro- - 
fundum in medio-ventraler Richtung zur Decussatio tegmenti dorsalis 
(Meynert) hinuntersteigen, waren gut myelinisiert. Im übrigen nahm 
die Myelinisation nahe der distalen Extremität der Corpora quadrig. 
ant. stetig ab, indem sie sich auf das Stratum medullare profundum 
und griseum profundum beschränkte, während auch in der entsprechen- 
den Commissur die myelinisierten Fasern spärlich wurden. Die Corpora 
bigemina post. waren weniger als die ant. myelinisiert, ihr Stratum 
medull. profundum und noch mehr ihr Stratum zonale enthielten 
einigermaßen Myelin; jedoch im Innern ihrer Kerne fand man nur 
vereinzelte myelinisierte Fasern. 

Bei dem Papio sah man den Fascic. cerebrospinalis in seinem dista- 
len Abschnitt teilweise myelinisiert. Beim Vorschreiten in proximaler 
Richtung jedoch nahm seine Myelinbildung zu und wurde vom medialen 
Teil des Pons an eine vollständige. Zwischen seinen Fasern schlängel- 
ten sich einige intrapyramidale Fasern, die sowohl durch ihre Rich- 
tung als auch durch ihre vorgeschrittene Myelinisation deutlich erkennt- 
lich waren; längs des ventro-lateralen Randes der Pyramide sah man, 
daß sie sich z. T. in die Fibrae perioliv. fortsetzen. Die Fasern der Pars 
fronto-temporo-occipito-pontina der Via cerebellaris media waren sehr 
wenig myelinisiert, und zwar um so weniger, je mehr man distalwärts 
vorschritt. In der Oblongata waren der Nucleus funiculi gracilis, der 
Nucleus funiculi cuneati, die Hinterstranganlage und die Fibrae arci- 
formes int. lemniscales gut myelinisiert. Das gleiche gilt für den Lem- 
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niscus medialis mit seiner Decussatio, für den Komplex des Tractus 
rubrospinalis, spino tectalis und spino-thalamicus, für den Fascic. 
fundament. funic. ant., für den Fascic. longitud. post. und für die 
Raphe, die Fibrae rectae einbegriffen. In seinem distalen Teil war der 
Tractus thalamo-oliv. etwas myelinarm, während er vom mittleren 
Teil der Brücke an reich an Myelin war. Das Restif. und die Fibrae int. 
arcuatae restiformales prae- und retrotrigeminales waren gut myelini- 
siert, dagegen zeigten die Fibrae intratrigeminales etwas mangelhafte 
Myelinisierung. | 

Der Nucleus oliv. inf. war im allgemeinen teilweise, die Fibrae 
perioliv. und periamicul. gut, die des Pedunculus olivae und die Fim- 
briatae int. und ext., besonders die ventralsten, etwas spärlich myelini- 
siert. Die Substantia reticul. tegmenti war in der Oblongata und im 
distalen Abschnitt der Brücke unvollständig, gut dagegen in der proxi- 
malen Hälfte des Pons und im Mesencephalon myelinisiert. Die Fibrae 
transversae pontis waren teilweise myelinisiert, und zwar die des Stratum 
profundum besser als die des Complexum, und diese besser als die des 
Superficialis, im allgemeinen besser im proximalen Teil des Pons. 

Was die Hirnnerven anbelangt, waren die Fibrae radicul. des III., 
- IV., VI., VII. und XI. Nerven gut myelinisiert, teilweise die der IX., X. 
und XII. Nerven. Das intranucleäre Fasernetz war im Kern der III., 
IV. und VII. Nerven gut myelinisiert, wenig im Abducenskern, noch 
weniger in dem der andern obenerwähnten Nerven, besonders in denen 
des IX. und des X. Nerven. Wir konnten einen der Vagi im proximalen 
Abschnitt seines extrabulbären Verlaufes verfolgen, und wir fanden ihn 
nur spärlich myelinisiert. Das gleiche gilt für den Tractus solitarius. Der 
Nucleus praepositus hypoglossi zeigte etwas mehr Myelin als der Haupt- 
kern, der Fusesche Tractus triangularis intercalatus war gut myelinisiert. 
Was den Trigeminus anbelangt, so waren die Substantia gelatinosa, der 
Tractus spinalis in seinem Seitenteil und längs seines distalen Endes, 
das Fasernetz des entsprechenden Kerns und die Fascic. comitantes 
myelinarm; gut waren der Fascic. lat. tegmenti, die Fasern der Radix 
mesencephalica, sensibilis und motoria und wenig das Fasernetz des 
Locus coerulus myelinisiert. Die verschiedenen Kerne des Vestibularis 
und die entsprechenden Wurzelfasern waren fast vollständig, der Tractus 
descendens in seinem distalen Teil etwas spärlich myelinisiert. Auch 
der N. cochlearis war fast vollständig und die entsprechenden Kerne 
vollständig myelinisiert; das C. trapez. und der Nucleus oliv. sup. 
(Plexus peri- und intranuclearis) zeigte leichten Myelinmangel; der 
Lemniscus lat. war nur in seinem distalen Teil vollständig myeli- 
nisiert. 

Im Tegmentum mesencephali fanden wir das Fasergeflecht der 
Substantia nigra, besonders in ihrem distalen Teil, und auch den Pes 
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lemniscus superficialis wenig myelinisiert; der Pes lemniscus profun- 
dus war in seinem proximalsten Teil gut, in den übrigen Abschnitten 
nur spärlich myelinisiert. Das Fasergeflecht des Nucleus ruber war 
in seinem Komplex in vorgeschrittener Myelinisation begriffen, in 
seinem proximalen Teil war es vollständig myelinisiert. Die Substantia 
grisea periependymalis enthielt im Mesencephalon wie in der Oblon- 
gata und im Pons nur wenig Myelin. 

Die Corp. bigemina ant. waren im ganzen genommen besonders 
inihrem proximalen Teil genügend myelinisiert. Das Stratum griseum 
profundum sowie auch die entsprechende Commissura waren sogar 
vollständig, die andern Schichten teilweise myelinisiert. 

Die Corp. bigemina post. waren teilweise myelinisiert; verhältnis- 
mäßig besser die Fibrae commissurales, die man auch im Innern der 
Corpora verfolgen konnte. 

Auch im Hirnstamm war demnach die Myelinisierung des drei 
Wochen alten Papio viel vorgeschrittener als bei dem gleichaltrigen 
Makakus; daraus erklärt es sich analog zu dem, was man im Rücken- 
mark feststellte, d. h. daß einige bei dem zweiten Affen wenig oder gar 
nicht myelinisierte Gebilde, bei dem ersten Affen in vorgeschrittener 
Myelinisation sich befanden. Der einzige erwähnenswerte Unterschied 
war das Verhalten der Wurzelfasern des XII., X. und IX. Nerven, die 
im Gegensatz zu allen andern Formationen beim Papio etwas weniger 
myelinisiert als beim Makakus waren. Das ist um so bemerkenswerter, 
wenn man bedenkt, daß die Untersuchung des ausgetragenen Makakus 
ein frühes Eintreten der Myelinisierung in den Wurzelfasern einiger 
Großhirnnerven und unter diesen im Hypoglossus zeigte. In jedem Fall 
ändert dies nichts an dem chronologischen Typus der Myelinbildung, 
der auch durch den Befund in der Oblongata erhärtet wurde; ich stellte 
in der Oblongata fest, daß die Myelinisierung ihren Anfang im Rasche. 
longitud. post., im Fascic. praedors. und im Fascic. fundamentalis funi- 
culi ant. nimmt, d h. in denjenigen Strängen, die beim Papio schon gut 
myelinisiert waren. 

Nach von Monakow beginnt beim Menschen im dritten Monat seines 
foetalen Lebens die Myelinisation im Fascic. longitud. post. Die Befunde 
anderer Autoren zeigen, daß auch der Fascic. praedors., die Fasern der 
Decussatio dors. tegmenti und der Fascic. fundament. funiculi ant. sich 
vorzeitig myelinisieren. Es folgen dann die Fibrae der Nn. mesencepha- 
lici, metencephalici und myelencephalici, bei denen die Myelinisation 
im vierten und fünften Monat des intrauterinen Lebens beginnt. Im 
Tractus solitarius jedoch und in der Radix descendens des Trigeminus 
beginnt die Myelinbildung früh, aber sie schreitet sehr langsam vor; 
außerdem beginnt sie in der Radix mesencephalica des Trigeminus erst 
im sechsten Monat und vervollständigt sich später. 
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Nach dem Fascic. longitud. post., dem praedors. und dem funda- 
ment Funic. anter. fangen die Fibrae der Funic. poster. mit ihren ent- 
sprechenden Nuclei an sich zu myelinisieren; dann der Lemniscus media- 
lis, der Fascic. spino-cerebell. dors., das Restif., das C. trapez., der N. 
olivaris superior, noch später der Fascic. spino-cerebell. ventralis und 
rubro-spinalis, die Substantia reticul. grisea, mit Ausnahme ihres dorso- 
lateralen Teils, das intranucleäre Fasernetz der Hirnnerven, der rote Kern 
die Corpora quadrig., der Lemniscus later., der Pendunc. cerebell. sup., 
der Nucleus oliv. inf. und schließlich die Substantia nigra, der Fascic. 
thalamo-oliv., der dorso-lat. Teil der Substantia reticul. grisea, die Fibrae 
ponto-cerebellares und cerebello-pontinae, unter denen sich die cerebello- 
tegmentales, die zum Stratum profundum der Transversae pontis herab- 
steigen, zuerst myelinisieren. Es folgen dann die Fibrae cerebro-pontina 
der (Via cerebellaris media) und zuletzt die Pyramidenbahnen; mit andern 
Worten: die Myelinisation beginnt beim Menschen zuerst in jenen Ge- 
bilden, in welchen sie sich bei den Affen frühzeitig entwickelt; die sich 
zuletzt myelinisierenden Gebilde sind ebenfalls die gleichen; der chro- 
nologische Verlauf der Myelinisation ist alles in allem genommen der 
gleiche. 

Lé S $ 

Nachdem wir so synthetisch den Verlauf der Myelogenese des Hirn- 
stammes im allgemeinen gesehen haben, scheint es mir der Mühe wert 
zu sein, auf einige mir besonders beachtenswert erscheinende Punkte 
näher einzugehen. 

Der Nucleus oliv. inf. zeigt beim Makakus und beim Papio in bezug 
auf die Fasern einen verschiedenen anatomischen Aufbau. Von diesem 
Gesichtspunkt aus ist es bemerkenswert, daß der Nucleus oliv. inf. des 
Papio viel mehr dem des Menschen, als dem des Makakus gleicht. In 
der Tat hat die Olive bei allen dreien zwar die gleiche Form eines Sackes, 
dessen Boden der Oberfläche des Bulbus, und dessen Öffnung dem 
Innern zugewendet ist; ihre Wände weisen die eigentümlichen Zipfel 
in der Lamina von grauer Substanz, aus der sie gebildet sind, auf, 
jedoch kann man nicht das gleiche von der anatomischen Anordnung 
der Fasern, die die Olive umgeben, behaupten. Und in der Tat, wäh- 
rend beim Papio, wie beim Menschen, die Fasern, die die Olive um- 
geben, sich deutlich in zwei Schichten unterscheiden lassen, einer peri- 
pheren aus den Fibrae perioliv. gebildeten, und einer zentralen, aus den 
Fibrae periamiculares bestehenden, finden wir bei dem Makakus eine 
einzige Faserschicht, die man auf Grund ihres Angrenzens an die 
Lamina olivaris, sowie auf Grund dessen, daß sie den zahnförmigen 
Konturen der Olive auf das genaueste folgen, Fibrae periamic. an- 
sprechen kann. 
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Der Pedunculus oliv. inf. war bei dem Makakus recht spärlich mye- 
linisiert, während er sich beim Papio in vorgeschrittener Myelinisation 
befand. Bei dem drei Wochen alten Makakus kann man die spärliche 
Myelinisierung damit erklären, daß der Pedunculus olivae in diesem 
Entwicklungsstadium wesentlich aus wenigen, nur in ihrem Beginn 
myelinisierten Fibrae olivo-cerebell. besteht. In der Tat waren die sämt- 
lichen Fibrae arcuatae int. restiformales nicht myelinisiert. Wir müssen 
deshalb annehmen, daß die Myelinbildung der Fibrae oliv. cerebell. in 
ihrem extraolivaren Verlauf sowie die der cerebello-olivares zum wenig- 
sten in ihrem Verlauf zwischen dem Restif. und der Oliva, fehlte. Bei 
dem Papio sodann könnte man den leichten Myelinmangel des Pedun- 
culus olivae durch die unvollständige Myelinisierung der Fibrae intra- 
trigeminales erklären. 

Die mangelhafte Myelinisation der Kleinhirn und Olive verbinden- 
den Fasern beim Makakus erklärt auch die nicht vollständige Myelini- 
sation des Restif. in seinem ventro-medialen Teil, wo eben die Fibrae 
arcuatae int. restiformales zusammentreten, um in das Restiforme 
einzudringen, bzw. dasselbe zu verlassen. Von dieser Tatsache habe 
ich mich auch durch die Untersuchung der Oblongata-Abschnitte aus- 
gewachsener, mir zur Verfügung stehender Makaken überzeugen können. 
Bei dem Papio war die Myelinisierung des Restif. eine vollständige, 
wenn auch die Fibrae intratrigeminales nicht vollständig myelinisiert 
waren. Aber dies ist leicht erklärlich, wenn man bedenkt, daß da, wo 
die Fasern dicht angehäuft sind, wie im Restif., abgegrenzte Zonen 
mit etwas geringerer Myelinbildung sich nicht hervorheben können, 
und ein geringer Myelinmangel kann nicht festgestellt werden. 

Was die Fibrae oliv. medull. betrifft, so habe ich keine Anhalts- 
punkte dafür, sie als vorhanden oder nicht vorhanden anzunehmen. 
Sicher ist, daß ich weder bei dem von mir studierten Makakus, noch 
beim Papio, noch auch bei den entsprechenden ausgewachsenen Formen 
mich von dem Vorhandensein des Fascic. olivo-medull. mit Sicherheit 
überzeugen konnte, während dies beim Menschen durch den spärlichen 
Myelingehalt seiner Fasern so leicht in den nach Weigert gefärbten 
Schnitten zu beobachten ist. Ich kann deshalb weder bestätigen, noch 
leugnen, daß dieser Strang in Verbindung mit dem Nucleus oliv. inf. 
steht. Jedoch, wenn auch ein solcher Strang beim Makakus und beim 
Papio existiert, wo er durch den größeren Myelingehalt seiner Fasern 
vielleicht nicht so leicht sichtbar ist wie beim Menschen, so kann man, 
scheint mir, doch logischerweise nicht annehmen, daß er vom Nucleus 
oliv. inf. abstammt und noch weniger, daß er die Fortsetzung der Zen- 
tralhaubenbahn darstellt. Tatsächlich müßte dieser Strang sowohl 
beim Makakus wie beim Papio meinen Befunden nach gut myelinisiert 
sein, während ich im Gegenteil feststellen konnte, daß der Nucleus oliv. 
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inf. bei ersterem sehr wenig, und der Tractus thalamo-oliv. bei beiden 
unvollständig myelinisiert war. Übrigens ist auch schon von Brunner 
diese Kontinuität als nicht vorhanden nachgewiesen worden. | 

Zwischen den Pyramidenfasern der Oblongata habe ich sowohl bei 
dem Makakus wie auch bei dem Papio sich intrapyramidale Fasern 
schlängeln gesehen. Diese letzteren zeichnen sich vor den ersteren 
sowohl durch ihre horizontale Richtung als auch durch ihren gewunde- 
nen Verlauf und ihre frühzeitigere Myelinisation aus. Bei dem Makakus 
schienen sie sich nach erfolgter Passage durch die Pyramiden seitwärts 
von diesen in die Fibrae periamiculares ventrales des Nucleus oliv. inf. 
fortzusetzen; bei dem Papio habe ich mit Sicherheit sehen können, 
daß die Fibrae intrapyramidales in die periolivares übergingen. Dieser 
Befund gestattet demnach nicht, wenigstens für den Makakus und den 
Papio, die Ansicht Mingazzinis zu bestätigen, daß nämlich die Fibrae 
intrapyramidales beim Menschen nach ihrer Kreuzung in der Raphe 
sich zwischen den pyramidalen verlieren, indem sie mit diesen längs 
dem Fascic. pyramid. cruciatus in das Rückenmark niedersteigen. Die 
Tatsache ferner, daß die Fibrae arcuatae int. restiformales im Makakus 
myelinlos waren, während die intrapyramidales zum wenigsten teil- 
weise Myelin enthalten, erlaubt es nicht, wenigstens in bezug auf den 
besprochenen Affen, eine andere Ansicht Mingazzinıs zu bestätigen, 
nach welcher dieser behauptet, daß diese intrapyramidalen Fasern 
Fibrae arcuatae int. seien (Fibrae restiformo-pyramidales) und vom 
Restif. (Kleinhirn) herkommen. 

Bei dem Makakus waren einige der Fibrae suprareticul. teilweise 
myelinisiert, dagegen waren die Fasern des intranucleären Plexus und 
auch die des perinucleären des XII. Paares ganz myelinlos, wenn man 
von den obenerwähnten absieht. Dieses könnte ein Beweis dafür sein, 
daß die Fibrae suprareticulares eine andere Bedeutung und andere 
Beziehungen als die übrigen Fasern des Plexus perinuclearis haben 
müssen, und es bestätigt die Ansicht Mingazzinis, der in ihnen Ver- 
bindungsfasern zwischen Hypoglossus und Vagus sieht. Persönlich 
erhobene Befunde dieses Autors (bei den Affen) und des Biancone 
zeigen in der Tat, daß mit der Verletzung des Hypoglossuskerns eine 
leichte Atrophie jener Fasern einhergeht, die vom lateralen Abschnitt 
des ersteren ausgehen und im Wurzelstamm des Vagus enden. Zu ähn- 
lichen Schlüssen ist auch Staderini auf Grund experimenteller Nach- 
forschungen gelangt. 

Ferner habe ich beim Papio den Strang, den Fuse Faseic. triangu- 
laris-intercalatus benannte, myelinisiert gefunden. Es handelt sich 
nach seinem Erfinder hier um einen Strang, der phylogenetisch und 
ontogenetisch spät auftritt, dessen Fasern durch den Nucleus dors. des 
Vagus und des Glosso-pharingeus laufen und den Nucleus triangularis 
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des Acusticus mit dem Nucleus intercalatus (Straderini) verbinden. 
Unsere Befunde bestätigen die Ansichten des Fuse. In der Tat war 
dieser Strang beim drei Wochen alten Papio reich an Fasern und gut 
myelinisiert, während er beim gleichaltrigen Makakus, der in seiner 
myelogenetischen Entwicklung weiter zurück war, gar kein Myelin 
aufwies. Andrerseits ist die Tatsache, daß wir bei unserm Papio sowohl den 
Nucleus triangularis als auch den Nucleus intercalatus partiell myelini- 
siert fanden, ein Beweis für die Fusesche Ansicht, welcher den bespro- 
chenen Strang für eine Verbindungsbahn zwischen jenen Kernen hält; 
und indirekt ist sie auch ein Beweis für diejenigen, welche mit Staderini 
in dem Nucleus intercalatus nichts anderes als einen Teil des Vesti- 
bulariskerns sehen. 


Æ x 
LC? 


Ich "möchte noch einige Betrachtungen über die Konstitution der 
bulbären Raphe hinzufügen. Bei dem Papio, in Anbetracht seines 
Reichtums an myelinisierten Fasern, war es schwer, dieselben in der 
Raphe zu unterscheiden. Dies ist dagegen viel bequemer bei dem drei 
Wochen alten Makakus, bei welchem die Myelinbildung sehr viel weni- 
ner vorgeschritten ist. Für diesen Zweck werde ich mich der Mingazzini- 
schen Terminologie bedienen. Dieser Autor hat die Raphe der Oblongata 
beim Menschen in drei Schichten eingeteilt, in eine dorsale, eine inter- 
reticuläre und eine interlemniscale. Der dorsale Teil entspricht dem 
dorsalen Teil der Raphe, seine ventrale Grenze ist von einer Querlinie 
gebildet, die durch die ventrale Extremität des Nucleus des Hypo- 
glossus zieht; der interreticuläre Teil entspricht demjenigen der Raphe, 
der durch die Formatio reticul. alba begrenzt ist; der interlemniscale 
Teil ist seitlich von dem Stratum interolivare begrenzt. Die dorsale 
Schicht ist größtenteils aus der Kreuzung der Fibrae afferentes des 
XII. Hirnnerven gebildet, zum geringsten Teil von den Fasern des 
Vagus und des Acusticus; die interreticuläre Schicht ist von der Kreu- 
zung der Fibrae interreticul. gebildet, die von der Hinterstranganlage und 
bzw. von dem Nucleus des Funiculus gracilis und cuneatus herkommen, 
welche den Lemniscus an der entgegengesetzten Seite bilden; die inter- 
lemniscale Schicht setzt sich zum kleinen Teil aus den Fibrae interretic. 
und zum größeren Teil aus den Restiformales (retro- und intratrigemi- 
nales), welche letztere den Pedunculus olivae der entgegengesetzten 
Seite bilden, zusammen. 

Wenn man nun die Klassifikation von Mingazzini verfolgt, so kann 
man sehen, daß bei dem drei Wochen alten Makakus der dorsale Teil 
der Raphe keine myelinisierten Fasern enthält; die interreticuläre und 
interlemniscale Schichte sind in der Höhe des distalen Viertels des 
Nucleus oliv. infer. teilweise myelinisiert; die zweite ist reicher an 
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myelinisierten Fasern als die erste, ähnlich wie bei dem ausgewachse- 
nen Makakus. Proximalwärts weitergehend ist die Raphe bei dem drei 
Wochen alten Makakus immer im dorsalen Teil myelinlos, während die 
Myelinbildung in den andern Teilen graduell immer mehr abnimmt. 
Wir sehen also, daß im dorsalen Teil die Raphe der Oblongata, ähn- 
lich wie es bei dem Plexus peri- und intranuclearis des XII. Nerven 
der Fall ist, nicht myelinisiert ist. Es ist daher die Folgerung nahe- 
liegend, daß eine Beziehung zwischen den beiden Befunden vorhanden 
sei, oder, in anderen Worten, daß bei dem ausgewachsenen Maka- 
kus der dorsale Teil der Raphe wenigstens vorzugsweise aus Fasern 
gebildet sei, die vom Nucleus des XII. Hirnnerven herkommen. 
Wir können von diesem Gesichtspunkt aus der Mingazzinischen 
Meinung beipflichten, wenn er annimmt, daß bei dem Menschen die 
Fasern dieses Teils der Raphe vornehmlich von den Fibrae affe- 
rentes Nervi hypoglossi herkommen. Der interreticuläre Teil ist dann 
in der Höhe des proximalen Teils des Nucleus oliv. infer. nur teil- 
weise myelinisiert, weil die Fibrae arcuatae int. lemniscales nur teil- 
weise myelinisiert sind; nach oben vorschreitend wird dieser Teil immer 
ärmer an myelinisierten Fasern, weil das Kontingent der Lemniscales 
abnimmt und schließlich durch das Verschwinden der Hinterstrang- 
anlage aufhört. Der interlemniscale Teil wird proximalwärts immer 
myelinärmer, weil auch hier und aus gleichen Gründen das Kontingent 
der Fibrae lemniscales aufhört, während anderseits diese Schicht von 
dem Kontingent der Fibrae restiformales, die hier noch nicht myelini- 
siert sind, nicht versorgt wird. Auf Grund also unserer Befunde können 
wir die Schlußfolgerungen Mingazzinis bezüglich der menschlichen 
Raphe bestätigen. 
se $ 

Die spärliche Myelinisation des Fasernetzes des Nucleus funiculi 
gracilis und cuneati bildet den Gegensatz zu der vollständigen Myelini- 
sierung der Hinterstränge des Rückenmarks und der beinahe voll- 
ständigen des Lemniscus medialis und seiner Fortsetzung als Lemnis- 
cus super. Ich glaube, es ist nicht schwer, diesen Gegensatz zu erklären, 
wenn man den allgemeinen chronologischen Verlauf der Myelinbildung 
in der grauen Substanz mit dem in der weißen vergleicht. Beim Men- 
schen sehen wir sich zwei Gebilde von größter Wichtigkeit, d. i. die 
Rindensubstanz des Cerebellum und des Telencephalon nach den ent- 
sprechenden Marksubstanzen myelinisieren, und daß eine hauptsächlich 
aus Zellen zusammengesetzte Zone, wie es die Substantia nigra ist, 
sich eher spät myelinisiert. Aus dem Flechsigschen Atlas entnehmen 
wir ferner, daß in der Chronologie der Myelogenese des Zentralnerven- 
systems einige Faserstränge schon Myelin in einer Entwicklungsepoche 
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enthalten, in welcher die Zonen grauer Substanz, mit denen sie in Be- 
ziehung stehen, noch myelinlos sind. So sendet der Lemniscus prin- 
cipalis dem Centre median und dem C. subthalamicum myelinisierte 
Fasern zu, und ebenfalls scheinen myelinisierte Fasern dieses letztere 
mit dem Globus pallidus zu verbinden, und zwar bei Foeten von 32 und 
von 34 cm Höhe, d. h. in einer Epoche, in der diese Formationen kein 
Myelin enthalten; von Monakow hat gezeigt, wie sich in den Bigeminae 
ant. zuerst die Fibrae commissurales myelinisieren. Wenn wir nun die 
Bildungen, die Sensu strietiori dem Zentralnervensystem angehören, 
beiseite lassend, die Myelinisierung des Fasernetzes der Ursprungs- 
kerne der Hirnnerven mit der der entsprechenden Wurzelfasern ver- 
gleichen, so sehen wir, daß diese letzteren sich viel frühzeitiger myelini- 
sieren. Diese Hinweise, die unsere gegenwärtigen Kenntnisse über die 
Myelinbildung des Menschen gestatten, kann man auch bei den Affen, 
die das Argument unseres Studiums sind, anwenden. Wir werden tat- 
sächlich sehen, wie der Typus der Myelinisation dieser letzteren genau 
dem des Menschen zu vergleichen ist, und zwar so, daß man dieser Tat- 
sache eine phylogenetische Bedeutung geben kann. Übrigens bietet 
schon das Studium des Rückenmarks unserer Affen einen endgültigen 
Beweis meiner Bestätigung. In der Tat war bei ihnen die Myelinbildung 
der Wurzelfasern der Rückenmarksnerven sehr viel vorgeschrittener 
als diejenige des Fasernetzes der Vorder- und besonders der Hinter- 
hörner. 

Die oben aufgestellten Betrachtungen können wegen des bereits 
erwähnten Grundes, d. h. wegen der Unvollständigkeit unserer gegen- 
wärtigen Kenntnisse über die Myelogenese des Nervensystems des 
Menschen und der Tiere, nicht erschöpfend sein. Ich glaube jedoch, 
daß die zukünftigen Beiträge eine neue Stütze für meine folgende Be- 
hauptung bringen werden: Wenn man den chronologischen Verlauf der 
Myelinisation in den verschiedenen Zonen der grauen und weißen Sub- 
stanz im Auge behält, sieht man, daß die erstere im allgemeinen sich weniger 
frühzeitig als die zweite myelinisiert. Es ist daher eine biologische Eigen- 
tümlichkeit der grauen Substanz, sich weniger frühzeitig zu myelinisieren 
als die weiße. Dies kann uns gewisse scheinbare Widerspüche in dem 
Verhalten der Myelinbildung erklären, durch die gewisse Stränge gut 
myelinisiert erscheinen, während die Zonen der grauen Substanz, mit 
denen sie in Verbindung stehen, sehr wenig oder gar nicht myelinisiert sind. 


Kleinhirn. 

Wir haben nicht die Absicht, in dieser Arbeit lange Beschreibungen 
über den anatomischen Aufbau zu bringen und werden uns daher dar- 
auf beschränken, nur einige Punkte, welche die Morphologie der Nuclei 
cerebell. beim Makakus und Papio, sowie der Commissurae cerebell. 
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und der Fibrae cerebell. sagittales beim Makakus betreffen, leicht 
zu streifen. Schließlich werde ich einige Betrachtungen, die mir nütz- 
lich erscheinen, hinzufügen, um die Myelogenese des Meditullium 
cerebelli, sowohl beim Menschen wie bei den Affen besser, als es bisher 
möglich gewesen ist, verstehen zu können. Was die anatomische Ge- 
staltung der Nuclei cerebellares anbelangt, so bestehen zwischen unse- 
ren Affen und den Menschen Unterschiede von einer gewissen Bedeu- 
tung. Beim Macacus rhesus, und mehr noch bei dem Papio sphinx 
sind der Nucleus globosus und Nucleus emboliformis nicht gut diffe- 
renziert, sondern diese sind zu einem einzigen Kern verschmolzen: 
dem Nucleus interpositus oder intermedius, welcher außerdem nicht 
deutlich vom Nucleus fastigii seu medialis und vom Nucleus dentatus 
seu lateralis abgegrenzt ist. Dieser letztere zeigt übrigens keine Zipfel, 
sondern hat eine etwas unregelmäßige, ovoidale Form. Dies alles ist 
jedoch schon von früheren Autoren, die sich mit der Anatomie dieser 
Kerne beschäftigten, gezeigt worden, in erster Linie von Brunner; ich 
werde mich deshalb nicht länger damit aufhalten. Ich möchte nur 
hinzufügen, daß das Fehlen der Zipfel im Nucleus lateralis der be- 
sprochenen Affen denjenigen Befunden, die man bei den Kleinhirn- 
aplasien, seien sie vereinzelt oder mit Aplasien anderer Teile des Zentral- 
nervensystems vergesellschaftet, vorfindet, wie z. B. die von Mingazzini 
und @iannuli beobachtete Auszähnung und Feinheit der Zähne, einen 
pithecoiden Charakter verleiht. 

Was den Makakus anbetrifft, so fällt dem Beobachter die Tatsache 
auf, daß das Kleinhirn im großen ganzen in der Marksubstanz gut, 
gar nicht dagegen in der Rindensubstanz myelinisiert ist. Die Myelin- 
bildung erreicht ihren höchsten Grad in den Commissuren und im 
Wurm, besonders in dessen mittlerem Teil. In diesem ist die Myelini- 
sierung weiter vorgeschritten als in den Hemisphären, wo sie nach und 
nach »bnimmt je mehr man sich von den medialen Zonen den lateralen, 
und von den Laminae den Lamellen zuwendet; im Flocculus ist die 
Myelinisation viel intensiver als in den andern Lappen. Die Nuclei 
cerebell. sind unter sich durch feine Ausläufer grauer Substanz ver- 
bunden und bilden im engeren Sinn einen einzigen Kern, der auf jeder 
Seite in drei Teile teilbar ist. Der mediale Teil läßt sich als Nucleus 
fastigii identifizieren; der zweite zwischen den beiden andern liegende 
Nucleus interpositus stellt hier den Komplex des Globosus und des 
Emboliformis dar, die nicht voneinander differenziert sind; der dritte 
laterale Teil ist der Nucleus dentatus seu lateralis, welcher jedoch zipfel- 
los ist; in diesem letzteren fehlt in dieser Lebensperiode das feine intra- 
nucleäre Fasernetz, welches man bei den ausgewachsenen Affen findet, 
vollständig. Ersteres ist im Nucleus fastigii spärlich, und nur in dessen 
Proximalteil im Interpositus gut myelinisiert. Im Innern der Kerne 
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sieht man mit vorgeschrittener Myelogenese zahlreiche Stränge aus- 
strahlen; die Fibrae des Plexus intraciliaris sind recht gut, und die des 
Vellus (des Nucleus lat.), besonders in den proximalen Teilen, etwas 
weniger myelinisiert. Das Meditullium zeigt eine partielle, im distalen 
Teil weiter vorgeschrittene Myelinbildung, während diese im mittleren 
Teil in der ventralen Zone, sowie auch in proximalen Teilen längs der 
Seitenzone eine spärliche ist. Die Fibrae semicircul. lat. zeichnen sich 
durch größeren Umfang und dunklere Farbe von den anderen aus. 

Was die Pedunculi cerebell. betrifft, so befindet sich der untere und 
mehr noch der Bindearm in vorgeschrittener Myelinisation; das Bra- 
chium pontis dagegen ist wenig und ausschließlich in seinem mittleren 
Teil myelinisiert. Die direkte sensorische Kleinhirnbahn und der Fascic. 
uncinatus sind in vorgeschrittener Myelinbildung. 

In dem Papio Sphinx erinnert die Myelinisation des Kleinhirns im 
ganzen durch ihre Topographie an die des Makakus. Sie ist jedoch in 
der Marksubstanz mehr vorgeschritten und dringt außerdem auch in 
die Rinde ein. Man trifft in der Körnerschicht, wenn auch in geringer 
Anzahl, myelinisierte Fasern; in der Schicht der Purkinjeschen Zellen, 
die noch nicht ihre endgültigen Dimensionen erreicht haben, sieht man 
` nur sehr spärlich myelinisierte Fasern. Die zwei Commissuren, die 
Markachsen der Wurmlamellen, besonders im distalen und zentralen 
Teil, sind gut myelinisiert. Es war uns nicht möglich, Unterschiede in 
der Intensität der Myelinisierung zwischen den Mittel- und Seiten- 
lamellen der Hemisphären festzustellen, weil der periphere Teil der 
letzteren in vielen Schnitten fehlte. Wir können jedoch mit Sicherheit 
sagen, daß sich die Markachsen der Hemisphärenlamellen in vorgeschrit- 
tener, ihr distaler Teil sogar in vollständiger Myelinisation befinden. 
Der Flocculus mit seinem Pedunculus ist desgleichen vollständig myelini- 
siert. Das Restif. und das Brachium conjunctivum, die direkte senso- 
rische Kleinhirnbahn und der Fascic. uncinatus sind vollständig, das 
Brachium pontis, und zwar vorwiegend im mittleren Teil nur teilweise 
myelinisiertt. Was die Kerne anbelangt, so haben wir deren intra- 
nucleäres Fasernetz, besonders im Nucleus fastigii, in vorgeschrittener 
Myelinisierung gefunden. Die Fasern des Vellus und des Plexus intra- 
ciliaris befinden sich in dem gleichen Stadium. Das Meditullium ist 
teilweise myelinisiert, und zwar weniger in den distalen als in den proxi- 
malen Teilen, besser im dorsalen als im ventralen Teil, mit Ausnahme 
des proximalsten Abschnittes, in welchem der ganze Seitenteil weniger 
myelinisiert ist. Beim Papio sind Nucleus globosus und emboliformis 
noch weniger als beim Makakus differenziert und sie verschmelzen in 
jedem Fall zu einem einzigen Nucleus interpositus. 

Im ganzen genommen ist der Verlauf der Myelogenese der gleiche 
bei dem Makakus wie bei dem Papio. Die gefundenen Unterschiede 
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sind beim Papio auch hier dem früheren Auftreten der Myelinisation 
zuzuschreiben. So erklärt sich, daß im Kleinhirn des Papio auch die 
Rindensubstanz teilweise myelinisiert ist und daß bezüglich der Inten- 
sität der Myelinbildung kein hervortretender Unterschied zwischen den 
verschiedenen Hemisphärenlamellen besteht; daß ferner die zentralen 
Kerne mehr myelinisiert sind, und daß auch das intranucläre Fasernetz 
des Dentatus eine partielle Myelinisierung aufweist; daß endlich einige 
Bahnen vollständig oder nahezu vollständig myelinisiert sind, die im 
Makakus nur teilweise oder wie die olivo-cerebellaris und die cerebello- 
olivaris Bahn gar nicht myelinisiert sind. Nennenswerte Unterschiede 
beobachtet man nur im Wurm und im Meditullium. Tatsächlich finden 
wir beim Makakus nicht nur in den zentralen Lamellen, sondern auch 
in den ventralen des Wurmes, wie auch im distalen Teil des Meditulliums, 
der gleichförmig myelinisiert ist, eine verhältnismäßig größere Myelini- 
sation. Proximalwärts jedoch ist die Myelinbildung bei den Affen die 
gleiche in ihrer Topographie, d. h. sie überwiegt distalwärts im dorsalen 
Teil, proximalwärts im mittleren Teil. Die Identität des chronologischen 
Typus beim Makakus und beim Papio wird durch die dargestellten 
kleinen Unterschiede durchaus nicht in Frage gestellt. 

Diese Schlüsse beziehen sich auch auf die Verhältnisse beim Men- 
schen. 

Die Myelogenese im menschlichen Kleinhirn ist von Bechterew, 
Ziehen, De Sanctis, Flechsig, Naito und kürzlich von Riese studiert 
worden. Diese Autoren haben bewiesen, daß die Myelinisierung dieses 
Organs vom Zentrum aus der Peripherie zuschreitet. Sie beginnt beim 
Menschen im vierten Foetalmonat im Gebiete der Commissuren, im 
Nucleus fastigii, globosus und und emboliformis, im zentralen Teil 
(nach De Sanctis im dorsalen) des Wurmes und im Flocculus (erstes 
Stadium nach Naito). 

In der Folge (zweite Phase), verbreitet sie sich über die Tonsille, 
den Lobulus biventer, auf den Gracilis, den vorderen Teil des Wurmes, 
die Lingula, den Lobulus centralis, den Lobulus lunatus ant., wobei sie 
sich jedoch immer auf die Marksubstanz beschränkt (Zwischenstadium 
des Naito, das vor der Geburt an einem nicht näher zu bestimmenden 
Zeitpunkt beginnt und bis nach der ersten der Geburt folgenden Woche 
dauert). In diesem Stadium schreitet auch die Myelinisation des Nucleus 
dentatus, die schon im vorhergehenden Stadium begonnen hatte, weiter, 
zuerst im dorso-ovalen Teil, dann auch im ventro-caudalen Teil. Es 
folgt dann die dritte Periode (Endphase nach Naito), in der sich der 
übrige Teil des Kleinhirns myelinisiert. Die Lobuli semilunares myelini- 
sieren sich zuletzt. Vom Meditullium als letzter der latero-ventrale 
Teil; in den Markachsen myelinisieren sich zuerst die Seitenteile, dann 
die zentralen. Beim Menschen beginnt also auch die Myelinisation in 
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derselben Gegend, sie schreitet ebenfalls vom Zentrum zur Peripherie 
vor und ist im Flocculus vorzeitig. Auch beim Menschen findet die 
Myelinbildung des Pedunculus flocculi, des Restif. und des Brachium 
conjunctivum größtenteils vor der Geburt statt, während die Myelo- 
genese der Fasern des Brachium pontis sehr viel später auftritt und erst 
zwischen der vierten und neunten Woche nach der Geburt anfängt. 
Um die Bedeutung der fehlenden Myelinisierung in den die bulbäre 
Olive mit dem Kleinhirn verbindende Bahnen zu beleuchten, will ich 
daran erinnern, daß auch beim Menschen diese Fasern unter denen des 
Systems des Pedunculus cerebell. infer. eine Ausnahme bilden; ihre 
Myelinisation beginnt tatsächlich erst nach der Geburt. 

Im großen ganzen können wir also behaupten, daß unser drei Wochen 
alter Makakus eine quantitativ ähnliche Myelinbildung wie der gleich- 
altrige Mensch darbietet, während die des gleichaltrigen Papio verhält- 
nismäßig sehr viel vorgeschrittener ist. Der einzige erwähnenswerte 
Unterschied zwischen dem Menschen und unseren Affen bezieht sich 
auf die Myelinbildung der Guirlandenfasern, die sich beim Menschen 
nach De Sanctis und Naito frühzeitig myelinisieren, während sie in unse- 
rem Makakus gar nicht, und beim Papio sehr spärlich myelinisiert waren. 
Man könnte daher diesen Fasern eine große psychologische Bedeutung 


beimessen. 
€ o $ 

Was die Myelogenese des Meditulliums des Kleinhirns anbelangt, 
so will ich zunächst bemerken, daß sich bei unseren Affen wie beim Men- 
schen zuerst dessen dorso-medialer Teil und später der ventro-laterale 
myelinisiert. Woher kommt dies Verhalten ? In bezug hierauf möchte 
ich die Aufmerksamkeit auf die Tatsache lenken, daß das Meditullium 
keine graue Substanz enthält und lediglich aus einer ungeheuren Anzahl 
von Nervenfasern, die nach allen Richtungen hin verlaufen und sich 
untereinander kreuzen, gebildet ist. Nun erfolgt die Myelinbildung der 
Nervenfasern im allgemeinen, wenn auch nicht ausschließlich, im Sinne 
ihres Verlaufs; d. h. von ihrem Ausgangspunkte in zentrifugaler Rich- 
tung aus. 

Im Meditullium cerebelli liegen zweierlei Faserarten vor, und zwar: 
l. Endogene (assoziative, commissurale und Projektionsfasern); 
>. Exogene Fasern. 

Die Anfangszone der Myelinisation für die Fasern der ersten Ordnung 
befindet sich innerhalb des Kleinhirns, für die zweite Faserart außerhalb 
desselben. Wie wir gesehen haben, gibt es im Kleinhirn der Affen und 
des Menschen zwei Anfangszonen der Myelinisation; die erste ist die 
sogenannte Commissurenzone, die zweite der Flocculus. Die Myelini- 
sierung des Flocculus scheint mir von dem uns interessierenden Stand- 
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punkt aus geringe Bedeutung zu haben, und sie ruft keine bemerkens- 
werte Veränderungen in der Myelinbildung des Meditulliums hervor. 
In der Tat laufen die Bahnen des sogenannten Pedunculus des Flocculus 
in medialer und ventraler Richtung der Oblongata zu, und die Asso- 
ziationsfasern zwischen dem Flocculus nnd dem Wurm (auch von 
Brouwer und Coenen bei dem Menschen beschrieben), so wie die commis- 
suralen Fasern zwischen dem Flocculus und der entgegengesetzten 
Seite des Kleinhirns (von Wallenberg beschrieben) sind, sollten sie auch 
in unseren Affen vorhanden sein, (ich habe es nicht nachweisen können) 
nicht reichlich genug, um einen bemerkenswerten Einfluß auf die Mye- 
logenese des Meditulliums ausüben zu können. Dies zeigt auch die 
Tatsache, daß sich in den Schnitten des Makakus und des Papio der 
weniger myelinisierte Teil des Meditulliums unmittelbar über dem Pedun- 
culus des Flocculus befindet, während gerade in dieser Zone die von dem 
Pedunculus zu den andern Kleinhirnzonen ziehenden Fasern verlaufen 
müßten. 

Wichtig dagegen ist die Commissurenzone, in welcher die Myelini- 
sation der Commissurenfasern, der Assoziations- und Projektionsfasern 
ihren Anfang nimmt. Aus den Untersuchungen zahlreicher Beobachter 
ergibt sich, daß diese letzteren Fasern des Meditulliums größtenteils 
von den cerebello-pontinen, zu dem System des Brachium pontis ge- 
hörenden und der hinteren Commissur entstammenden Fasern dar- 
gestellt werden. Nun schreitet die Myelinisation aller dieser Fasern 
vom Zentrum gegen die Peripherie vor, von der hinteren Commissur also 
in medio-lateralem und dorso-ventralem Sinn. Es ist daher logisch zu 
verstehen, daß sich zuerst die Teile von ihnen myelinisieren, die der 
hinteren Commissur am nächsten gelegen sind, d. h. diejenigen, welche 
in der dorso-medialen Zone des Meditulliums liegen. 

Meiner Ansicht nach könnte man in einem gewissen Entwicklungs- 
stadium die Myelinbildung dieses Abschnitts mit der Tatsache erklären, 
daß hier zum großen Teil oder gänzlich die myelinisierten Fasern aus 
endogenen (Commissuren-, Assoziations- und Projektionsfasern) be- 
stehen. Zu diesen letzteren gehören jene Fibrae semicirculares lat. des 
Meditulliums, die ich im Verhältnis zu den andern sehr stark myelini- 
siert gefunden habe. Sie sind sichtbar, aber es ist schwer, nicht nur beim 
ausgewachsenen Makakus und Papio, sondern auch bei unserm drei 
Wochen alten Papio, sie zu verfolgen, weil es das starke Gewinde der 
myelinisierten Fasern verhindert. Man kann sie dagegen bei meinem 
drei Wochen alten Makakus gut verfolgen. In der Beschreibung der 
Serienschnitte habe ich die Bemerkung gemacht, daß sie wenig zahlreich 
im distalen Teil des Meditulliums sind. Hier sieht man sie mit dem ihnen 
eigentümlichen Bogen längs der dorso-lateralen Zone desselben, ein 
wenig unterhalb des Punktes, wo sich die Markachsen der einzelnen 


Untersuchungen über die Myelogenese des Nervensystems der Affen. 221 


Lamellen abtrennen, verlaufen; sobald sie dann in der ventralen Zone 
des Meditulliums angelangt sind, verschwinden alle auf einmal, wahr- 
scheinlich, weil sie entweder die Richtung ändern, oder weil sie nicht 
mehr myelinisiert sind. Diese letztere Möglichkeit scheint die wahr- 
scheinlichere zu sein. In der Tat sieht man in den proximalsten Ab- 
schnitten des Meditulliums zahlreiche Fibrae semicircul. lat. von der 
hinteren Commissur mit dem üblichen bogenförmigen Verlauf in die 
ventralen Teile des Meditulliums ziehen; wo ihre Myelinisierung immer 
geringer wird; von hier dringen sie in das Brachium pontis ein, wo es 
unmöglich wird, sie zu verfolgen, da sie nicht mehr gefärbt sind. Das 
gleiche erfolgt nicht bei dem ausgewachsenen Affen, bei welchem man 
sieht, daß obige Fasern sich in die Fibrae transversae pontis fortsetzen, 
wie es übrigens auch beim Menschen beobachtet wurde. Man versteht 
daher, wie solche Fibrae semicirc. lat. durch die weiter vorgeschrittene 
Myelinbildung in ihrem proximalen Teil dazu beitragen müssen, eine 
stärkere Myelinisierung im dorsalen Teil des Meditulliums, in welchem 
eben dieser Teil von ihnen verläuft, hervorzurufen. 

Die weiter vorgeschrittene Myelinisierung der mittleren Zone des 
Meditulliums kann man weiterhin auch mit der Tatsache in Zusammen- 
hang bringen, daß diese Zone zum Teil aus den, wenn auch spärlichen 
Fasern des Brachium conjunctivum und des Restif. und teils von den 
Fibrae cerebello-tegmentales gebildet wird. Wir wissen nun, daß bei 
den Affen wie beim Menschen die Brachia conjunctiva und die Restif. 
sich sehr früh myelinisieren; das gleiche gilt von den Fibrae cerebello- 
tegmentales. Tatsächlich sieht man in den Schnitten des drei Wochen 
alten Makakus, daß diese Fasern der mittleren Zone des Meditulliums 
sich in die medialsten Fasern des Brachium pontis und dann in das 
Stratum profundum der Fibrae transversae pontis fortsetzen, und wir 
wissen, auf Grund zahlreicher, erhärteter Untersuchungsergebnisse, 
daß sich das Stratum profundum der Fibrae transversae pontis in die 
Fibrae cerebello-tegmentales fortsetzt. Diese letzteren bilden ein 
phylogenetisch altes System, so daß sie sogar schon bei den Selachiern von 
Sterzi hervorgehoben wurden ; sie vereinigen phylogenetisch alte Gebilde, 
wie den Wurm und das Tegmentum pontis, und sie myelinisieren sich 
frühzeitig. Man versteht daher, daß ihre Gegenwart eine stärkere 
Myelinbildung der mittleren Zone des Meditulliums, im Vergleich zur 
lateralen Zone desselben, hervorruft. In letzterem verlaufen Nerven- 
fasern, die von der Pars basalis des Pons herkommen, d. h. exogene 
Fasern, die außerdem von phylogenetisch weniger alten Gebilden als 
das Tegmentum (Fibrae fronto- oder temporo -occipito- ponto - cere- 
bellares) ausgehen. 

Aus dem Studium der Schnitte des drei Wochen alten Papio und 
Makakus geht hervor, daß während dieses Zeitraumes das Meditullium 
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in seinem distalen Teil in der dorsalen Zone mehr myelinisiert ist, 
während im proximalen Teil die ganze Seitenzone myelinärmer wird. 
Dies ist ein weiterer Beweis dafür, daß die weiter vorgeschrittene Mye- 
linisation der medialsten Zone in ihrem proximalen Teil den Fibrae 
cerebello-tegmentales zu verdanken ist, welch letztere eben in diesen 
proximalen Abschnitt des Meditulliums verlaufen, um dann, nachdem 
sie den medialen Teil des Brachium pontis durchlaufen haben, an der 
Bildung des Stratum profundum der Fibrae transversae pontis teil- 
zunehmen. 

Alles dies läßt sich vollständig auf das Studium der Myelogenese des 
Kleinhirnmeditulliums beim Menschen anwenden, welche sich, wie wir 
gesehen haben, in gleicher Weise entwickelt, d. h. sie tritt in dem ventro- 
lateralen Teil später auf. Die Gründe sind die schon angenommenen und 
ausführlich besprochenen, d. h. die frühzeitige Myelinbildung der endo- 
genen Fasern, die ihren Anfang in der Commissurenzone hat, sowie die 
der Fibrae cerebello-tegmentales. Man weiß tatsächlich durch die Studien 
von Bechterew, De Sanctis, Mingazzini, daß beim Menschen die Fibrae 
cerebello-tegmentales des Pons sich früher myelinisieren als die andern 
Fasern der Pars basilaris der Brücke. 

.Es besteht jedoch immerhin ein Unterschied zwischen der Myelini- 
sation des distalen Teils des Meditulliums bei dem drei Wochen alten 
Makakus und bei der des Papio und des Menschen. Bei dem ersten ist 
das Meditullium in seinem distalsten Teil mehr als in den übrigen Ab- 
schnitten myelinisiert, und außerdem ist es es mehr in gleichförmiger 
Weise. Dies könnte man mit der Annahme erklären, daß in dieser 
Gegend beim Makakus die cerebellaren endogenen Fasern im Verhältnis 
zu den exogenen besonders reichlich vorhanden sind. Daraus würde 
folgern, daß das Kleinhirn des Makakus weniger in Beziehung zu den 
Großhirnhemisphären steht, als dies beim Menschen, sowie beim Papio 
der Fall ist. Und in der Tat steht der Makakus psychisch noch unter 
dem letzteren. 

* . $ 

Unter den Kleinhirnsträngen möchte ich die Aufmerksamkeit ganz 
besonders auf einige Fasern mit sagittalem Verlauf lenken, die wir beim 
drei Wochen alten Makakus beobachtet haben. Sie sind in vorgeschrit- 
tener Myelinisierung begriffen und in dicken Strängen vereinigt, die 
medialwärts vom Nucleus lat. fast in dessen ganzer Länge liegen, zum 
großen Teil unmittelbar dorsalwärts vom Nucleus interpositus, zum 
kleineren Teil im Innern des letztern befindlich. Diese sagittal ver- 
laufenden Fasern hören nahe dem proximalen Ende der Kernmasse auf. 
In Anbetracht der Spärlichkeit des verfügbaren Materials habe ich 
keine sagittalen Schnitte des Kleinhirns, welche es mir ermöglicht 
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hätten, die obengenannten Stränge in ihrem Verlauf zu verfolgen, an- 
legen können. Jedenfalls kann ich auch auf Grund der Untersuchung 
unserer Frontalschnitte behaupten, daß obige Stränge auf den Schnitten 
zwischen der vorderen Commissur und dem distalen Teil des Nucleus 
dentatus zu sehen sind. | 

Fasern mit sagittalem Verlauf hat schon Stilling im Kleinhirn be- 
obachtet, und er erkannte, wie die zwei Commissuren unter sich durch 
sagittale Fasern vereinigt sind, die die verschiedenen Wurmlamellen 
miteinander in Verbindung setzen. Obersteiner hat dann vor allem 
sagittale, median liegende, basale Faserbündel beschrieben, die, unter 
dem Nucleus fastigii verlaufend, in das Velum medullare anterius ein- 
dringen und die man durch das Frenulum veli medullaris ant. hindurch 
(dorsalwärts der Decussatio der Nervi trochleares) bis zu den Corpora 
bigemina (quadrig.) post. verfolgen kann. Derselbe Verfasser hat dann 
bemerkt, daß die Stränge der von ihm benannten ‚großen vorderen 
Commissur‘‘ in der Gegend ihrer größten Entwicklung von andern 
Strängen sagittaler Richtung durchkreuzt werden, die er in ihrem Kom- 
plex ‚Fasciculus medianus sagittalis‘‘ benennt, ferner hat er Fasern 
beschrieben, die zwischen den Dachkernen aufsteigen, am Dorsalrand 
desselben angelangt sich kreuzen und in der Folge sich wahrscheinlich 
in sagittaler Richtung umbiegen. De Sanctis hat nicht nur diese Stränge, 
sondern auch zahlreiche andere sagittaler Richtung gesehen, welche 
besonders um die Pars lat. und ventro-lat. des Nucleus fastigii herum 
verlaufen. 

Im Meditullium des ausgewachsenen Makakus war es in Anbetracht 
der ungeheueren Anhäufung myelinisierter Fasern nicht möglich, 
Fasern von sagittalem Verlauf festzustellen. In der Zone der Zentral- 
kerne des ausgewachsenen Makakus dagegen sieht man unmittelbar 
lateral vom Nucleus fastigii, sowie auch im Innern des Nucleus inter- 
positus, medial von den beim drei Wochen alten Makakus von uns 
beschriebenen Fasern zahlreiche Stränge von sagittalem Verlauf. Diese 
letzteren Fasern liegen mehr lateral, auch im Verhältnis zu den von 
Obersteiner und De Sanctis beobachteten, und verdienen daher eine 
besondere Beachtung, auch schon wegen ihrer viel früheren Myelini- 
sierung im Vergleich zu den andern Fibrae sagittales cerebellares des 
Makakus. Wir schlagen vor, den von ihnen gebildeten Strang Fasciculus 
sagittalis lateralis zu benennen, im Gegensatz zu dem von Obersteiner beim 
Menschen als medianus beschriebenen. 


% * 
% 


In bezug auf die Kleinhirnecommissuren werde ich über diejenigen 
des Papio nicht sprechen, weil das vorgeschrittene Stadium, welches 
die Myelogenese bei diesem erreicht hatte, das Verfolgen der Commissur- 
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fasern in dem Fasergeflecht erschwerte. Diese Unzulänglichkeit bestand 
dagegen nicht bei dem drei Wochen alten Makakus, bei welchem uns 
das Studium der Kleinhirncommissuren interessante Eigentümlich- 
keiten offenbart hat, die man in den Schnitten des ausgewachsenen 
Makakus durch die mehrfach wiederholten Gründe nicht mehr antraf. 

Wie man von der Stillingschen Epoche an weiß, kann man beim 
Menschen zwei Kleinhirncommissuren unterscheiden: eine vordere 
(oder Commissura fastigii) und eine hintere, welche bedeutend mehr 
proximalwärts anfängt und viel mehr distalwärts als die erste endet; 
die eine sowohl wie die andere breiten sich ohne Unterbrechung von 
ihrer distalen Extremität bis zur proximalen aus. Auch beim Makakus 
sind zwei Commissuren vorhanden: eine hintere und eine vordere. Die 
erstere beginnt wie beim Menschen im distalen Teil des Wurmes in der 
Form von gut myelinisierten Fasern, die durch ihre dorsalste Markachse 
ziehen und sich auch durch ihre Dicke von den vertikalen Fasern, an 
welchen die Marksubstanz dieser Zone reich ist, unterscheiden. Mehr 
proximalwärts wird die hintere Commissur reicher an Fasern und 
nimmt durch die Entwicklung des Wurmes dessen zentralen Teil ein, 
bis man an die der hinteren Extremität des Nucleus dentatus entsprechen- 
den Schnitte gelangt, die keine Spur von Commissur mehr aufweisen. 

Immer beim Makakus sieht man nach wenigen Schnitten in der Mark- 
achse des zentralen Teils des Wurmes quer verlaufende, im ventralen Teile 
zahlreichere Fasern. Sie verlaufen schräg nach unten und median- 
wärts und kreuzen sich mit den Fasern der gegenüberliegenden Seite, 
eine Art Raphe bildend. Diese Eigentümlichkeiten sind nur den Commis- 
surenfasern dieses Teils zu eigen. Nun ist es wahrscheinlich, daß diese 
Fasern hier die Fortsetzung der hinteren Commissur bilden, vor allem 
wegen ihrer Lage in der zentralen Markachse des Wurmes, zweitens 
wegen der Beziehungen, in denen diese Fasern mit den Fibrae semicirc. 
ext. zu stehen scheinen. Auf Grund der zahlreichen angestellten Unter- 
suchungen beim Menschen, sowie auf Grund meiner durch Unter- 
suchungen an Affen bestätigten Studien setzen sich diese letzteren tat- 
sächlich in die hinteren Commissurfasern fort. In den Schnitten durch 
die oben erwähnten Zonen sieht man ferner die Fibrae semicirc. ext., 
nachdem sie den Nucleus dentatus von der Seite her und dorsalwärts 
umgeben haben, sich in der Richtung der Commissur fortsetzen. ` Damit 
will ich nicht apodiktisch behaupten, daß sie sich mit den oben beschrie- 
benen Commissurenfasern fortsetzen, weil es mir nur möglich war, sie 
in einer sehr kurzen Strecke zu verfolgen. 

Wenn man in oraler Richtung vorschreitet, erscheint bei dem drei 
Wochen alten Makakus die vordere Commissur. In deren distalem Teil 
scheinen die Fibrae semicirc. ext. sich mit denen seines Stratum supra- 
fastigiale fortzusetzen. Ich benutze wieder das Wort scheinen", weil 
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ich lediglich die Richtung der Fasern anzeigen will, nicht ihre Fort- 
setzung, über welche es mir nicht möglich war, mich vergewissern zu 
können. Sicher ist, daß man solchen Befund in den Schnitten wahr- 
nimmt, die durch den Dachkern und seine Commissur geführt sind. 
Letztere weist einen ähnlichen Aufbau wie beim Menschen auf. Auch 
hier sind seine zahlreichen und gut myelinisierten Querfasern in drei 
Schichten teilbar, die wir nach der Namensbezeichnung von De Sanctis 
Pars supra-, inter- und infrastigialis benennen können, je nachdem sie 
über, auf der Höhe oder unter den Dachkernen liegen. Auch hier enthält 
die zweite Schicht, in der medianen Linie, vertikale Fasern, die einen 
Strang bilden, den man Fascic. medianus commissurae bezeichnen kann, 
und die auf der Höhe des proximalen Teils des Dachkerns mit den Quer- 
fasern zusammentreffen, indem sie eine Mosaikzone bilden. Ferner 
erleidei die Commissurgegend an der proximalen Extremität des Dentatus 
eine neue große Umänderung, die man beim Menschen nicht antrifft. Die 
dicken und zahlreichen Commissurenfasern ziehen, ohne sich zu kreuzen, 
durch die Markachsen der drei ventralen Wurmlamellen, von denen die 
der dorsalsten Lamelle sich mit den Fibrae semicirc. ext. fortsetzen, die 
andern mit den internae. Noch mehr proximalwärts angelangt, nehmen 
die Commissurenfasern allmählich an Zahl ab und verschwinden schließ- 
lich gänzlich, zuerst die der zwei ventralen Markachsen, etwas mehr 
proximalwärts die der dorsalen Markachse. Da die Commissurenfasern 
der dorsalen Markachse sich mit den Fibrae semicirc. ext. fortsetzen, 
kann man mit Wahrscheinlichkeit annehmen, daß die ersten denen der 
hinteren Commissur gleichen. Diese breitet sich daher auch beim Maka- 
kus mehr proximalwärts als die vordere aus. Jedoch breitet sich letztere 
bei dem besprochenen Affen mehr proximalwärts als beim Menschen 
aus, sie erreicht sogar eine sehr große Entwicklung in dem vor dem 
Nucleus fastigii gelegenen Teil, indem sie ihre zahlreichen Fasern in zwei 
Markachsen verteilt. Und daß es sich hier um die vordere Commissur 
handelt, erscheint mir durch die Fortsetzung der besprochenen Fasern 
mit den semicirc. int. bewiesen. 

Die hintere Commissur beim Makakus zeigt also in ihrem distalen 
Teil eine kurze Unterbrechung; sie erscheint dann von neuem, eine etwas 
andere Struktur als die des Menschen aufweisend. Daß die Unter- 
brechung der Commissurengegend besteht, beweist die Untersuchung 
einiger Schnitte, bei denen man die Commissur nicht treffen kann. Damit 
ist durchaus nicht gesagt, daß eine wahre und richtige Unterbrechung 
der Commissurenfasern vorhanden sei; die Schrägheit von diesen, un- 
mittelbar vor der beschriebenen Gegend könnte zu der Annahme führen, 
daß die Unterbrechung der Fasern nur scheinbar sei, von der Tatsache 
abhängend, daß sie in Anbetracht ihrer Richtung dem Schnitt in der 
Commissurengegend entgangen sein konnten. Diese Vermutung wird 
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auch durch die Tatsache bestärkt, daß die Unterbrechung der Commissur 
in den Serienschnitten sich auf wenige Schnitte ausdehnt. 

Schwieriger ist der Befund zu erklären, den man mehr proximalwärts 
auf der Höhe des Nucleus fastigii erhalten hat, und zwar dort, wo man 
die hintere Commissur nicht mehr erkennen kann, während die Fibrae 
semicirc. lat. sich in die des Stratum suprafastigiale der Commissura 
fastigii fortzusetzen scheinen. Erleidet hier die hintere Commissur eine 
sehr viel ausgebreitetere, neue Unterbrechung, und laufen hier die Fibrae 
semicirc. lat. beim Makakus zum Stratus suprafastig. der vorderen Com- 
missur oder hat sich die hintere Commissur mit der obengenannten, der 
vorderen Commissur angehörenden Schichte vereinigt? Wir beschränken 
uns bloß darauf, diese Fragen zu stellen. Um sie zu lösen, müßte man 
über durchaus lückenlose nach allen verschiedenen Richtungen angelegte 
Serienschnitte verfügen, vermittelst deren es möglich wäre, die Fibrae 
semicirc. ext. in vollständiger Weise zu verfolgen. 


Diencephalon und Telencephalon. 


Wir gehen nun zu dem Studium des Diencephalon über; die Synthese 
unserer Befunde beim Makakus gestattet uns zu behaupten, daß der 
Thalamus hier nur teilweise myelinisiert ist und eigentlich besser in dem 
mittleren als im vordersten und hintersten Teil. Außerdem ist seine 
Myelinisation nur auf den Nucleus lat., die Nuclei ventrales, das Stratum 
zonale und reticul. und die Lamina medull. lat. beschränkt, während die 
Lamina medull. med. sehr wenig myelinisiert ist. Die Fasern des Ganglion 
habenulae und die verschiedenen Bildungen des Hypothalamus (Area 
tegmenti Forelii, Fascic. uncinatus, C. subthalamicum), das C. genic. lat., 
die Area triangularis von Wernicke, der Tractus opticus und der N. 
opticus sind teilweise myelinisiert. Das C. genic. mediale dagegen ist 
beinahe myelinlos. 

Bei dem Papio Sphinx ist die Myelinisation der verschiedenen For- 
mationen vorgeschrittener, jedoch ist der Unterschied rein quantitativ, 
Auch hier sind die vordere und hintere Extremität des Thalamus weniger 
als die übrigen Teile myelinisiert; desgleichen ist die Myelinisierung 
im Nucleus lat. und in den Nuclei ventrales, im Stratum retic., in der 
Lamina medull. lat. und in der Taenia vorwiegend. Das Ganglion habe- 
nulae ist teilweise myelinisiert und sehr viel mehr im dorsalen und late- 
ralen als im medio-ventralen Teil; der Fascic. retroflexus ist gut, die 
Radiatio optica ad Pulvinar teilweise myelinisiert. Die Hypothalamus- 
bildungen (Area tegmenti Forelii und das C. subthalamicum) sind ebenso 
wie auch die Area Triangularis von Wernicke und der Tractus opticus 
gut myelinisiert; die C. genicul. sind teilweise myelinisiert und die latera- 
len viel mehr als die medialen. Die C. candicantia sind wenig, sehr wenig 
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dieCommissura supramammillaris, gut der Rasche mammillaris princeps 
myelinisiert. 

Was das Telencephalon in bezug auf die Zentralganglien anbelangt, 
so finden wir beim Makakus, daß der Colliculus caudatus beinahe myelin- 
los ist, und daß er einige leicht myelinisierteFasern nur im ventralenTeil 
seiner Kapsel aufweist; das Putamen ist sehr wenig, der Globus pallidus 
viel mehr, besonders in seinem medialen Abschnitt und in der Lamina 
medull. med. myelinisiert; auch die Ansa lentiformis ist in vorgeschrit- 
tener Myelinisierung. 

Übrigens ist im Telencephalon die Myelinbildung auf die Marksub- 
stanz, vorwiegend auf die Markpyramiden des G. centr. ant. und 
post. und auf den entsprechenden Stabkranz beschränkt. Der G. corp. 
callosi zeigt einekaum beginnende, und der Angularis eine sehr spärliche 
und auf seinen dorsalen Teil beschränkte Myelinisation; in den Gg. des 
Lobulus occipitalis sieht man einen spärlichen Myelingehalt der Mark- 
pyramiden, besonders der der Pars medialis. Im G. hippocampi sind 
wenige Fasern neben der Spitze des Cornu inf. ventric. later. leicht mye- 
linisiert; auch die Radiatio optica und der Fascic. longitud. infer. sind 
etwas myelinisiertt. Die innere Kapsel, dem Genu entsprechend, ist 
teilweise myelinisiert; je mehr man in ihrer Pars post. distalwärts vor- 
schreitet, wird sie myelinreicher, bis ihre Myelinbildung in der Pars 
retrolenticularis vollständig, ist. Auf der Höhe der Pars media des C. 
callosum und im entsprechenden Teil des Corpus fornicis sind spärliche 
Fasern des Fornix longus leicht myelinisiert. Die andern Bildungen des 
Telencephalon sind myelinlos. 

Der Colliculus caudatus ist beim Papio myelinlos, das Putamen ist 
sehr spärlich myelinisiert, der Globus pallidus mit seinen Laminae medull. 
und die Ansa lentiformis sind in vorgeschrittener Myelinisation. 

In den Gg. der Zona rolandica, in den Gg. frontales, im Lobulus 
parietalis sup. ist die Myelinisation entweder vollständig oder sehr vor- 
geschritten. Dagegen sind der G. angularis und die Gg. temporales wenig 
myelinisiert, der G. cinguli und die Gg. olfactorii sehr wenig; die Gg. 
des Lobus occipitalis sind etwas besser als die des Lobus temporalis 
myelinisiert; bei dem Lobus occipitalis ist die die Fissura calcarina um- 
gebende Zone in vorgeschrittener Myelinisation. Auch die Fimbria ist 
teilweise und der Alveus sehr spärlich myelinisiert. 

Wir gehen nun zu der Beschreibung der Einzelheiten und sehen hier, 
daß die Myelinisierung des G. angularis, der Gg. temporales und des G. 
tinguli sich auf die Marksubstanz beschränkt. Die Gg. frontales, die 
Rolandischen Windungen, der Lobulus parietalis sup. und die Windungen 
des Lobus occipitalis enthalten myelinisierte Fasern auch in der Rinden- 
substanz. In letzterem sind die Querfasern des interradiären Flecht- 
werkes ein wenig myelinisiert während in den Gg. frontales, in den Gg. 
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Para rolandici und im Lobulus parietalis sup. die Myelinbildung des 
interradiären Flechtwerkes viel reicher, wenn auch immer partiell ist 
und auch einige Querfasern des superradiären Flechtwerkes sind mye- 
linisiert. .In den Gg. olfactorii treffen wir nur vereinzelte myelinisierte 
Querfasern; die Tangentialfasern endlich sind in keiner Windung mye- 
linisiert. 

Im Centrum ovale finden wir das Cingulum leicht, den Fascic. longi- 
tud. inf. gut, die Radiatio optica etwas weniger und das Tapetun, 
besonders in seinem ventro-lat. Teil sehr wenig myelinisiert. Die innere 
Kapsel ist teilweise seiner Pars ant. entsprechend myelinisiert; im hinte- 
ren Teil der letzteren jedoch bereichert sie sich mit myelinisierten Fasern, 
wenn sie auch im ventralen Fünftel beinahe myelinlos ist. Die Pars post. 
und retrolenticularis der inneren Kapsel endlich sind auch besser myeli- 
nisiert. Die Capsula externa und extrema sind wenig myelinisiert; das 
Claustrum zeigt wenige myelinisierte Fasern und nur dem dorsalsten 
Teil entsprechend. 

Die Myelinisierung des C. callosum und des Fornix ist partiell. Das 
erstere ist in seinem hinteren Teil und in der distalen Hälfte seines 
Mittelteils wenig, in der proximalen Hälfte seines mittleren Teils etwas 
besser, in seinem vorderen Teil, in dem die Myelinisation um so geringe 
wird, je weiter man sich proximalwärts befindet, sehr wenig myelinisiert. 
Die Myelinisation des C. callosum ist intensiver in dem ventralen Teil 
und in den Seitenteilen, mit Ausnahme des vorderen Teils, wo sie in dem 
dorsalen Teil stärker ist. Hier sind außerdem besonders die Fibrae 
perforantes, den Striae longitud. med. entsprechend, myelinisiert. Auch 
das Corpus fornicis ist wenig myelinisiert; die Fasern des Fornix. longus 
sind besonders myelinisiert. Die Crura anter. sind in ihrem Innern sehr 
wenig myelinisiert, in ihrem Umkreis etwas besser und ganz besonders 
in dem Teil, in welchem die mediale Randzone sich mit der dorsalen 
verbindet. Der Fascic. pericavitarius medialis und der Fascic. olfactorius 
fornicis sind teilweise myelinisiert, während die Myelinisation in der 
Commissura anter. und im Fascic. olfactorius derselben kaum angefangen 
hat. Die Substantia grisea subependymalis ist myelinlos. 

Die Myelinisierung des Diencephalon beim Menschen ist bis jetzt 
nicht in umfassender Weise verfolgt worden. Aus dem Flechsigschen 
Atlas entnehmen wir die folgenden Wahrnehmungen. Dieser Verfasser 
hat in dem Thalamus des menschlichen Foetus von 43 cm Länge eine 
beginnende Myelinisierung des Nucleus ventro-later. und des Centre 
médian beobachtet; erst später myelinisieren sich der Nucleus semilu- 
naris, die Taenia thalami und die Lamina medull. later., und noch 
später die übrigen Teile. Flechsig fand, daß das Ganglion habenulae bei 
einem kleinen Mädchen von 54 cm Länge (Spätgeburt) teilweise myeli- 
nisiert war. 
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Die Gebilde des Hypothalamus myelinisieren sich frühzeitig; schon 
im siebenten Monat intrauterinen Lebens erscheinen Fasern, die den 
Globus pallidus mit dem C. subthalamicum verbinden, welch letzteres 
in dieser Zeit anfängt, sich zu myelinisieren und im 43 cm langen Foetus 
schon recht gut myelinisiert ist. Flechsig fand die Forelsche Zone mit 
ihren zwei Fascic. thalamicus und lentiformis bei einem kleinen vier 
Tage alten Mädchen gut myelinisiert. Die Corpora candicantia myeli- 
nisieren sich später ` sie waren in der Tat bei einem kleinen drei Wochen 
alten Knaben myelinlos. Der Tractus opticus enthält schon beim 43 cm 
langen Foetus myelinisierte Fasern. 

Im Metathalamus zeigt das C. genic. lat. im gleichen Zeitpunkt einige 
myelinisierte Fasern; das C. genicul. mediale myelinisiert sich später; 
es enthielt bei einem von Flechsig untersuchten, sieben Wochen (extra- 
uterinen Lebens) alten Knaben myelinisierte Fasern. 

Der chronologische Typus der Myelogenese ist also, was das Dien- 
cephalon anbelangt, nicht nur der gleiche bei unseren beiden Affen, 
sondern auch beim Menschen. 

Nach dieser Feststellung möchte ich die Aufmerksamkeit auf einige 
Eigentümlichkeiten der anatomischen Konstitution des C. genic. later. 
und des Fasecic. longitud. infer. des Papio lenken. In den Frontalschnitten 
erscheint das C. genic. lat. an seinem distalen Ende als eine kleine 
Masse von ovoidaler Form. Proximalwärts fügt sich dieser ersteren eine 
andere viel kleinere, der Mitte näher zuliegende Masse hinzu. Die beiden 
Massen sind zuerst durch einen freien Zwischenraum getrennt in welchem 
sich Gefäße befinden. Mehr nach vorn nehmen die zwei Massen an Um- 
fang zu und suchen sich durch Verkleinerung des freien Zwischenraums 
zu vereinigen; schließlich sind sie nur noch durch die entsprechende 
Kapsel getrennt. Der dorsale Teil derselben ist an einem gewissen Punkt 
zusammengedrückt, so daß er einen spitzen, nach oben offenen Winkel 
mit der Spitze nach unten bildet. Von letzterem geht eine Verlängerung 
aus, die ventralwärts nach unten zieht und die Masse des C. genic. lat. in 
zwei Lappen teilt. Das C. genic. lat. nimmt weiter vorn bedeutend an 
Umfang zu und zeigt die eigentümliche Form einer Bohne, während die 
Verlängerung der Kapsel verschwindet. Das Corpus genic. lat. zeigt 
sich also beim Papio auf der Höhe seines distalen Teils wie zwei Massen, 
die zuerst vermittels eines freien Zwischenraumes weiter nach vorn nur 
durch eine Verlängerung der Kapsel voneinander getrennt sind und 
noch weiter vorne sich vereinigen. 

Die Myelinbildung des Telencephalon ist beim Menschen, wenn 
auch nicht vollständig, so doch besser bekannt, als die des Diencephalon. 

In den Centralganglien myelinisiert, sich zuerst der Globus pallidus, 
dann das Putamen und der Caudatus. Flechsig hat schon beim 34 cm 
langen Foetus myelinisierte Fasern beobachtet, die vom Globus pallidus 
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zu der Lamina perfor. ant. und zum Corpus subthalamicum verlaufen; 
beim ausgetragenen Foetus ist der Globus pallidus reich an myelinisierten 
Fasern, besonders im Globus medialis und in der Lamina medull. media- 
lis. Das Putamen und der Colliculus caudatus fangen erst nach der 
Geburt an sich zu myelinisieren. Im übrigen Teil des Telencephalon 
fängt die Myelinisierung im achten Monat des intrauterinen Lebens an. 
Die ersten, die sich myelinisieren, sind die sensitive Bahn und der Stab- 
kranz des G. centr. post., dann die des G. centr. ant. und des Lobulus 
paracentralis. Um diese Zeit werden auch die Fasern, die vom Thalamus 
zur Rinde ziehen, myelinisiert, besonders diejenigen, die zum G. centralis 
post. verlaufen. 

Am Ende des intrauterinen Lebens ist die Pyramidenbahn bis zum 
Pes pedunculi myelinisiert. 

Die Sehbahn fängt im neunten Monat des intrauterinen Lebens an, 
sich zu myelinisieren, und zwar nach dem Tractus opticus. Bei der Ge- 
burt sieht man dicke Stränge, welche vom C. genic. lat. der Calcarina 
zu laufen. Mingazzini hat gezeigt, daß bei den reifen Foeten nicht nur 
Fasern des Stratum sagittale mediale, sondern auch Fasern des Stratum 
sagittale later. myelinisiert sind. Das Tapetum myelinisiert sich erst 
später. Im Lobus occipitalis myelinisiert sich die die Calcarina 
umgebende Zone früher als die übrigen Teile. 

Die mit dem Geruchssinn in Verbindung stehenden Formationen 
myelinisieren sich frühzeitig. Schon im neunten Monat fangen dieRadices 
olfactoriae und der G. uncinatus an, sich zu myelinisieren, während 
dies bei dem G. hippocampi erst einen Monat nach der Geburt erfolgt. 
Flechsig hat sieben Wochen nach der Geburt die Fimbria und den Alveus 
(des Cornu Ammonis) myelinisiert gefunden. Um diese Zeit sind auch 
die myelinisierten Fasern des G. fornicatus schon zahlreich; der er- 
wähnte Verfasser hat dort einige myelinisierte Fasern bei einem vor- 
zeitig geborenen sieben Monat alten Knaben gesehen, der 48 Tage gelebt 
hatte, sowie bei einem 54 cm langen Mädchen (Spätgeburt). 

Der G. tempor. sup. und die Capsula externa fangen einen Monat 
nach der Geburt an sich zu myelinisieren, später myelinisieren sich der 
G. temp. medius und infer., der Praecuneus, die Lobuli parietales, die 
Gg. temporo-occipitales und endlich die Gg. frontales. Bei diesen letz- 
teren fängt die Myelinbildung an der Corona radiata des G. front. primus 
an und dehnt sich dann auf den Stabkranz der anderen Gg. frontales 
aus; Jedoch erst im neunten Monat extrauterinen Lebens ist deren Mark- 
substanz gut myelinisiert. 

Die Myelinisierung des Balkens ist von Flechsig, von Villaverde und 
von Mingazzini studiert worden. Der letztere unterscheidet in der 
Myelinisation des Balkens drei Perioden; die erste beginnt zwischen 
der ersten und dritten Woche extrauterinen Lebens und endet am Schluß 
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des zweiten Monats. Die Myelinbildung beginnt im Stratum lancisianum 
und in den Fasern des G. corporis callosi, die die Stria tecta umgeben. 
Im übrigen Teil des Balkens ist der Myelininhalt sehr spärlich, und die 
myelinisierten Fasern sehen wie Punkte oder Linien aus. 

Die zweite Periode dauert vom dritten zum neunten Monat (extra- 
uterinen Lebens). Die Myelogenese schreitet sowohl in den Seitenteilen 
als auch im Mittelteil des Balkens vor, jedoch mehr in den ersten als im 
zweiten. Die Stränge der Pars media sind weniger als die des ventralen 
und dorsalen Teils myelinisiert. Dicke, vertikale Stränge beobachtet 
man im Stratum lancisianum (Fibrae perforantes) und andere spärliche 
Stränge im zentralen Teil der Striae mediales. 

Die dritte Periode erstreckt sich vom achten bis zum zwanzigsten 
Monat; in dieser Zeit wird die Myelinisation des Balkens eine vollständige. 

Villaverde hat die Ergebnisse der Untersuchungen von Mingazzini 
bestätigt. Dem spanischen Verfasser nach enthält außerdem die Pars 
media des Balkens zuerst Myelin, dann das Splenium, das Genu und 
das Rostrum. 

Im ersten Monat extrauterinen Lebens beginnt der Fornix seine 
Myelinisierung. Flechsig hat beim frühgeborenen, sieben Monat alten. 
Foetus, der nur 48 Tage lebte, im Fornix longus myelinisierte Fasern 
und einige auch im Fornix inf. gesehen. Es ist jedoch bekannt, daß das 
extrauterine Leben bei Frühgeborenen die Myelinisierung beschleunigt. 
Derselbe Beobachter hat bei einem drei Monate alten Knaben den Fornix 
inf. in vorgeschrittener Myelinbildung gefunden. Nach Mingazzini fängt 
das C. fornieis nach der dritten Woche extrauterinen Lebens an, sich 
zu myelinisieren; die Crura ant. fornicis myelinisieren sich zwischen 
der dritten Woche und dem vierten Monat in der medialen Peripherie; 
vom vierten bis zum siebzehnten Monat verbreitet sich die Myelinisation 
über den übrigen Teil der Peripherie; während sie im Zentrum immer 
spärlich bleibt. Nach demselben Verfasser zeigen die Crura post. schon 
gegen die zweite Hälfte des zweiten extrauterinen Lebensmonats be- 
ginnende Myelinisierung;; der Fornix longus myelinisiert sich frühzeitig. 

Der italienische Neurologe hat auch die Myelinisation des Septum 
pellueidum studiert. In diesem myelinisiert sich der Faseic. pericavi- 
tarius medialis frühzeitig, d. h. in der ersten Woche extrauterinen Lebens. 
Die Fasern des Stratum olfactorium (ext.) beginnen dagegen ihre Myelin- 
bildung gegen den vierten extrauterinen Lebensmonat und beenden 
sie erst im siebzehnten Monat. 

Wie beim Diencephalon, so ist auch der Myelinisationstypus des C. 
callosum, des Fornix und der basalen Ganglien bei den Affen und dem 
Menschen der gleiche. Für den übrigen Teil des Telencephalon ist der 
Typus der Myelogenese, wenn auch nicht derselbe, so doch immerhin 
hr ähnlich. Die vorhandenen Unterschiede beziehen sich in der Tat 
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nur auf eine früher eintretende Myelinbildung der weißen Substanz und 
der Rindenfasern des Lobus parietalis, wie es beim Makakus und beim 
Papio, sowie der Gg. frontales beim Papio wahrzunehmen ist. Und das 
vom Diencephalon und Telencephalon Gesagte habe ich im vorstehenden 
auch als richtig für Rückenmark, Großhirnstamm und Kleinhirn er- 
wiesen. Ich kann deshalb mit Mingazzini den Schluß ziehen, daß das 
Studium der Myelinisation des C. N. S. bei den Affen eine große, nicht 
nur ontogenetische, sondern auch phylogenetische Bedeutung hat und 
daß es uns einen weiteren Beweis zugunsten des biogenetischen Gesetzes 
von Müller-Häckel liefert. 

Ehe ich diese Arbeit beende, werde ich einige Betrachtungen über 
die Anatomie des Fascic. longitud. infer. beim Papio hinzufügen. 

Man sieht in den Querschnitten, daß ersterer beim Papio weiter nach 
oben als beim Menschen reicht. Er wendet sich zuerst nach oben und 
etwas medialwärts; dorsal am Ventriculus angelangt, folgt er der Rich- 
tung der Wände desselben und biegt dann um, indem er einen Bogen 
mit der Konkavität nach unten und medialwärts bildet; dann setzt er 
sich in diesem Sinn fort, so daß man seine Fasern bis zum G. corp. callosi 
verfolgen kann. Ich habe jedoch nicht mit Sicherheit sehen können, ob 
er in das Innere dieser Windung eindringt und sich mit den dieser Zone 
angehörenden Fasern vermischt. Bei dieser Gelegenheit möchte ich 
daran erinnern, daß beim Menschen Fasern beschrieben wurden, die 
vom C. callosum zum dorsalen Teil des Fascic. longitud. infer. laufen. 
Beim Papio jedoch müßten die anatomischen Beziehungen zwischen 
diesen beiden Gebilden sehr viel intimer und ihr Zusammenhang viel 
stärker sein, weil der Fascic. longitud. infer. selbst bis an der 
Grenze des G. cinguli anlangt, in dessen Innere er mit großer Wahr- 
scheinlichkeit Fasern entsendet, die die Bedeutung von Assoziations- 
fasern haben müßten. 
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Abkürzungen*). 

II — Fila radicularia des N. | C.N.I.D. = Komplex des nucleus den- 
oculomotorius. tatus und interpositus. 

V = Tractus descendens des N. | C.o. = Nervus cochlearis. 
trigeminus: Co.A.C. = Commissura ant. cerebelli. 

VI Fila radicularia des N. ab- 1 = Stratum suprafastigiale 
ducens. der Co.A.C. 

VII = Fila radicularia des N. fa- 2 = Stratum interfastigiale 
cialis. der Co.A.C. 

VIII = Fila radicularia des N. 3 = Stratum infrafastigiale der 
vestibularis. Co. A.C. 

IX = Fila radicularia des N. | Co.h. = Commissura interhabenu- 
glosso-pharingeus. laris. 

X = Fila radicularia des N. | Co.q.a. = Commissura corp. quadrig. 
vagus. ant. 

XII = Fila radicularia des N. | C.p.c. = Commissura post. cerebelli 
hypoglossus. C.q.a. = Corpus quadrig. ant. 

a.l. = Ansa lentiformis. C.q.p = Corpus quadrig. post. 

a.t.W. = Area triangularis von Wer- | C.R. = Corpus restiforme. 
nicke. c.8.d. = Direkte sensorische Klein- 

B. Po. = Brachium pontis hirnbahn (Edinger). 

C. = Komplex des Tractus ru- | C.tr. = Corpus trapezoideum. 
brospinalis; tecto-spinalis; | D.a.t. = Decussatioanter.tegmenti. 
spino-cerebellaris ventra- | D.p.c.s. = Decussatio brach. con- 
lis; spino-thalamicus. junctiv. 

C.ca. = Corpus callosum. F. = Area tegmenti (Forel). 

C.g.l. = Corpus geniculatum late- | f.a.i.l. = (F.A.I.L.) = Fibrae arcua- 
rale. tae internae lemniscales. 

C.g.m. = Corpus genic. mediale. F.e. = Fibrae fimbriatae exter- 

Ci. = Capsula interna. nae. 

C.i.r.l. = Pars retrolenticularis cap- | F.f.f.a. = Fasciculus fundamentalis 
sulae internae. funiculi anterioris. 


Si Infolge mangelhafter Vergrößerung ist manches im Texte beschriebene De- 
tail auf den Abbildungen nicht sichtbar. 
Archiv für Psychiatrie. Bd. 75. 16 
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F.i. = Fibraefimbriataeinternae. 
Fl. = Flocculus. 
Kli = Fasciculus longit. inferior. 


F.l.p. = Fascic. longit. posticus. 
F.m.c.a.c. = Fascic. medianus commis- 
surae ant. cereb. 


F.m.p. = Fascic. mammillaris prin- 
ceps. 

Fo. = Fornix. 

F.po.s = Fibrae transversae pontis 
(stratum superficiale). 

F.prd = Fasciculus praedorsalis. 

F.py. = Fibrae endopyramidales. 

F.r.R = Fribae rectae der Raphe. 

Fri, = Fascic. retroflexus. 

Fal — Fibrae semicirculares la- 
terales. 

F.s.l.c. = Fascic. sagittalis lateralis 
cerebelli. 

F.u.i = Fascic. uncinatus hypoth. 

G.c. = Gyrus cinguli. 

G.C.A = Gyrus centralis ant. 

G.h = Ganglion habenulae. 

G.p = Globus pallidus. 

L. = Lemniscus medialis. 

L.i. = Lemniscus inferior. 

L.m. = Lemniscus medialis. 

L.m.l. = Lamina medullaris latera- 
lis nuclei lentiformis. 

L.m.m — Lamina medullaris med. n. 
lentiformis. 

L.m.l.t. = Lamina medullaris lat. 
thalami. 

M. — Meditullium cerebelli. 

N. III = Nucleus n. oculomotorii. 

N.V — Nucleus sensibilis et mo- 
torius n. trigemini. 

N. VI = Nucleus n. abducentis. 

N. VII = Nucleus n. facialis. 

N.X = Nucleus dorsalis n. vagi 
(alae cinereae). 

N.a.c. — Nucleus alae cinereae. 

N. XII = Nucleus n. hypoglossi. 

N.c. = Nucleus caudatus. 

N.co.d = Nucleus n. cochlearis dor- 
salis. 

N.co.v = Nucleus n. cochlearis ven- 
tralis. 

N.cu = Nucleus funiculi cuneati. 

N.D = Nucleus dentatus. 

Ne. V = Nervus trigeminus. 

Ne. X = Nervus vagus. 


N.F. 


= Nucleus fastigii. 

= Nucleus funiculi gracilis. 

= Nucleus interpositus. 

= Nucleus later. thalami. 

= Nucleus olivaris inferior. 

= Nucleus olivaris superior. 

= Nucleus ruber tegmenti. 

= Nucleus n. vestibularis la- 
teralis. 

= Nucleus n. 
superior. 

— Nuclei ventrales thalami. 

= Brachium conjunctivum. 

= Plexus intraciliaris. 

= Pes lemniscus profundus. 

= Pedunculus nuclei olivaris 
inferioris. 

= Pes pedunculi. 

= Putamen. 

= Pulvinar. 

= Pyramis. 

= Raphe. 

= Rest. der nuclei cerebel- 
lares. 

= Radiatio optica. 

= Radiatio optica ad pul- 
vinar. 

= Substantia grisea centralis. 

= Substantia grisea peri- 
ependymalis. 

= Substantia nigra. 

= Substantia reticularis la- 
teralis. 

= Substantia reticularis me- 
dialis. 

= Stratum reticulatum tha- 
lami. 

= Stratum interolivare. 

= Stratum zonale thalami. 

= Tapetum. 

= Thalamus. 

— Tractus thalamo-olivaris. 

= Tractus opticus. 

= Tractus solitarius. 

= Tractus spino-thalamicus. 

= Taenia thalami. 

= Tractus triangularis-inter- 
calatus (Fuse). 

— Tractus descendens nervi 
vestibularis. 

= Vellus nuclei dentati. 

= Zona pectinata. 


vestibularis 


Bemerkungen über die Konstitutionsfrage bei der 
epidemischen Encephalitis. 


Von 
F. Stern und A. Grote. 


Aus der Universitäts-Klinik für psychische und Nervenkrankheiten, Göttingen 
[Direktor: Geheimrat Prof. Dr. E. Schultze).) 


(Eingegangen am 16. Juli 1925.) 


In den letzten Jahren ist man bekanntlich immer mehr und mehr 
daran gegangen, auch bei den exogenen durch Gifte oder Infektionen 
ätiologisch eindeutig erklärbaren Erkrankungen die notwendige Mit- 
wirkung endogener aus der Körperverfassung sich ergebender Faktoren 
in der Entwicklung, dem Verlauf und der Ausgestaltung des Krank- 
heitsprozesses anzuerkennen. Es ist gewiß nicht nötig, die ganze Lite- 
ratur, welche diesen Fragen gewidmet ist, hier zu besprechen; Julius 
Bauer hat in seinem großen Werk das Gesamtmaterial in größter Reich- 
haltigkeit zusammengetragen. Niemand wird den Fortschritt un- 
seres Verständnisses für die Krankheitspathogenese verkennen, der 
darin liegt, daß wir nach den grundlegenden Arbeiten von Martius 
und anderen unser Augenmerk nicht nur auf den Erreger, sondern 
auch auf die Summe der krankheitsgestaltenden genotypisch fest- 
gelegten und im Leben erworbenen dispositionsfördernden und hemmen- 
den Momente richten, und niemand wird bestreiten können, daß Kehrer 
in seinem Referat über ‚Erbliche Nervenkrankheiten‘ mit Recht Nach- 
druck darauf gelegt hat, daß es nicht erblich bedingte Nervenkrank- 
heiten, sondern nur vorwiegend erblich bedingte und vorwiegend exo- 
gene Krankheitstypen gibt: aber andererseits werden wir auch den 
neuen uns erwachsenden pathogenetischen Problemen nicht dadurch 
gerecht werden, daß wir vorläufig einzelne, scheinbar bedeutsame 
morphologische oder funktionelle Merkmale als dispositionelle Fak- 
toren oder begleitende degenerative Stigmen verwerten, wenn wir 
nicht an einem hinreichend großen Material mit genügend Vergleichs- 
fällen, womöglich unter Zugrundelegung mathematischer Grundsätze, 
wie sie sich aus der Wahrscheinlichkeitsrechnung ergeben, den Wert 
dieser scheinbar ins Auge fallenden Merkmale geprift haben. Man wird 
dann leicht finden, daß viele solcher Merkmale sich als durchaus trüge- 
risch erweisen; und hauptsächlich aus diesem Grunde, um nach un- 
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serer Meinung falsche Behauptungen zu zerstören, haben wir uns dazu 
entschlossen, das Ergebnis einer Versuchsserie hier zu veröffentlichen, 
die sich mit der Frage der Konstitution bei der epidemischen Ence- 
phalitis beschäftigte. 

Anlaß zu diesen Untersuchungen gab uns die unseres Erachtens 
unzweifelhafte Voraussetzung, daß bei der epidemischen Encephalitis. 
wie bei den anderen exogenen Erkrankungen des Nervensystems, die 
Disposition eine Rolle spielt, ja vielleicht noch von erheblich wesent- 
licherer Bedeutung ist, als bei den anderen beiden großen epidemischen 
Seuchen des Zentralnervensystems. Diese Voraussetzung läßt sich, 
wie wir glauben, gut begründen: Wir wissen, daß bei den Encephalitis- 
epidemien selbst bei den größten Schüben, die wir erlebt haben, inner- 
halb eines sehr breiten geographischen Bezirkes immer nur relativ we- 
nige von der Erkrankung befallen werden. Der eine von uns (S.) hat 
bereits seit mehreren Jahren versucht, den Epidemiegang in der Provinz 
Hannover genauer zu verfolgen. Gewiß ist es nicht möglich, alle Ence- 
phalitisfälle zu erfassen und die Epidemien so genau zu studieren, 
wie in dünn bevölkerten und frisch ergriffenen Gegenden Nordschwe- 
dens, wie das Kling machte!). Soviel aber läßt sich feststellen, daß in einer 
Zeit, in welcher über die ganze Provinz verstreut Erkrankungen vor- 
kommen, es kaum eine kleinere Landgemeinde gibt, in der eine Häufung 
der Erkrankungsziffern vorkommt. Bis jetzt lassen sich in fast jedem 
Kreise einzelne Dorfgemeinden feststellen mit Einzelerkrankungen, 
die allem Anschein nach öfters ganz isoliert bleiben. Gelegentlich sind es 
auch mehr Fälle, aber niemals eine größere Anzahl (von der Erkran- 
kungshäufigkeit in größeren Stadtgemeinden kann hier abgesehen 
werden. Nach bisherigen Feststellungen ist die relative Häufigkeit 
der Fälle in Stadtgemeinden auch keine wesentlich höhere als in Land- 
gemeinden). Wir haben also einen enorm großen Streuungskreis der 
Infektion mit relativ geringer Erkrankungsziffer innerhalb des Gesamt- 
epidemiebereichs. Wir haben Grund zu vermuten, daß ein sehr großer 
Teil der Bevölkerung mit der infizierenden Noxe in Berührung gekom- 
men ist, daß aber nur ein relativ geringer (absolut natürlich immer 
noch ein sehr großer) Teil der infizierten Bevölkerung erkrankt, zum 
mindesten richtig encephalitiskrank wird. Nach den Untersuchungen 
von Kling wird ein großer Teil der Infizierten ja nur ganz leicht ka- 
tarrhalisch krank und nur ein kleiner Teil bekommt Gehirnerscheinun- 
gen. Nun sind wir allerdings über die direkten ätiologischen Bedin- 
gungen der Encephalitis noch nicht genügend unterrichtet. Wir kennen 
das Encephalitisvirus nicht und können noch nicht mit Bestimmt- 
heit sagen, in welchen Beziehungen die Encephalitis zur Grippe steht. 
Wir wissen zwar, daß die Encephalitis klinisch und pathologisch- 

1) Kling und Silgenquist Cpt. r. de la soc. de biol. 84, Nr. 11, 1921. 
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anatomisch eine in sich geschlossene Krankheit darstellt und von der 
sogenannten Grippeencephalitis früherer Jahrzehnte getrennt werden 
muß. Wir wissen aber nicht, ob das sogenannte Encephalitisvirus 
eine biologische Variante des Grippevirus ist oder ein andersartiges 
Virus, das erst in vielen Fällen infolge einer Grippeerkrankung patho- 
gen wird. Rein hypothetisch könnte man die sehr eigenartige epide- 
mische Verbreitung der Encephalitisschübe sich vielleicht auch so er- 
klären, daß damals der größte Teil der Bevölkerung von einer Grippe 
befallen wurde und diejenigen Individuen, welche das fragliche Ence- 
phalitisvirus beherbergten und die sporadisch in der Bevölkerung 
verteilt waren, dabei an Encephalitis erkrankten. Aber eine derartige 
Annahme, die uns a priori nicht sehr wahrscheinlich zu sein scheint, 
würde an und für sich nur bei jenen ersten Epidemien der Jahre 1919 
und 1920 gestattet sein, bei denen wir die Verkuppelung des epide- 
mischen Auftretens der Encephalitis mit schweren Grippeepidemien 
oder Pandemien wirklich beobachten können, während wir doch nicht 
selten auch kleine Encephalitisepidemien sehen, in denen diese Ver- 
kuppelung von Grippeepidemie und Encephalitis nicht feststellbar 
ist. Und zweitens würde diese Hypothese es uns auch sehr schwer 
verständlich machen, daß große Grippepandemien und Epidemien 
vorkommen und namentlich früher vorgekommen sind, ohne daß eine 
Tendenz zur Entstehung der epidemischen Encephalitis bestanden hat. 
Gewiß hat es auch früher gelegentlich Einzelfälle von epidemischer 
Encephalitis gegeben, gelegentlich auch schon früher kleine Epidemien 
dieser Erkrankung, ebenso sicher aber nicht diese enorme Menge von 
Fällen, die auf eine bisher nicht gekannte Erkrankungshäufigkeit 
hinweisen. Alle diese Tatsachen deuten darauf hin, daß nicht ein Grippe- 
virus ein bei einzelnen Individuen vorhandenes Virus aktiviert, sondern, 
daß sich ein neues" Virus bzw. ein neurotrop umgewandeltes Grippe- 
virus bei den ersten Epidemien unter der Bevölkerung verbreitet hat. 
Dieses Virus kann sich, wie wir jetzt schon aus zahlreichen Beispielen 
der Literatur wissen, durch Kontagion von Mensch zu Mensch über- 
tragen; wahrscheinlich ist auch, daß in jedem Fall, in dem eine Ence- 
phalitis entsteht, vorher eine Virusübertragung von einem Menschen 
her stattgefunden hat; andererseits aber ist die Übertragung eine 
so seltene, daß hierin wiederum ein neues Merkmal gesehen werden kann, 
welches für die besondere Wirkung dispositioneller Merkmale bei der 
epidemischen Encephalitis spricht. Es ist gewiß bemerkenswert, daß 
wir niemals, ebenso wie manche andere Autoren, eine Übertragung der 
Encephalitis im Krankensaal auf andere Kranke oder Personal gesehen 
haben, obwohl bisher keinerlei besonderen desinfektorischen oder 
isolierenden Maßnahmen getroffen worden sind. Wenn wir bei einer 
Erkrankung, deren generelle Übertragbarkeit jetzt durch die Beob- 
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achtungen von sStiefler, Bessemanns und Boeckel und vielen anderen ge- 
sichert sein dürfte, andererseits eine so geringe Ansteckungsfähigkeit 
sehen, werden wir wohl kaum umhin können, in einer besonderen Dis- 
position die Ursache für die geringe Infektiosität zu erblicken. Es 
gibt also wahrscheinlich, namentlich in den Epidemiezeiten, sehr viele 
Virusträger, aber nur wenige, die krank werden. 

Tatsächlich ist auch bereits von Levadıti und Nicolau bei experi- 
mentellen Übertragungen versucht worden, zu zeigen, daß eine be- 
sondere Tierdisposition vorhanden sein muß, um das Angehen der 
Krankheitskeime zu erleichtern. Ihre experimentellen Beweise sind 
schlüssig und dennoch werden wir ihnen darin nicht folgen können, weil 
das Virus, mit dem Levaditi arbeitet, nach unseren jetzigen Erfahrungen 
wohl nicht als das Virusder humanenepidemischen Encephalitisangesehen 
werden kann. 

Wenn wir so sehen, daß nur wenige Personen, die mit dem Virus 
in Berührung kommen, an Encephalitis erkranken, können wir auch 
weiterhin die Vermutung aussprechen, daß diese Disposition zum min- 
desten zu einem großen Teil auf einer angeborenen oder seit langer 
Zeit bestehenden fixierten Körperverfassung beruht. Wie weit diese 
dispositionellen Faktoren wirklich rein genotypischer Natur sind, 
wird sich zum mindesten vor der speziellen Untersuchung natürlich 
nicht entscheiden lassen. Aber von vornherein können wir erkennen, 
daß gewiß Faktoren, die zufällig zur Zeit der Infektion bestehen, eine 
ganz untergeordnete Rolle in der Krankheitsdisposition spielen. Die 
Fälle, in denen Überanstrengung (Beringer), Alkoholmißbrauch 
(Pecori), ein schweres Trauma oder sonst ein schädigendes Erlebnis, 
das vielleicht von pathogener Wirksamkeit sein könnte, dem Krank- 
heitsausbruche vorausgeht, sind viel zu selten, als daß sie für die 
Krankheitsselektion prinzipiell in Betracht kämen. Die Annahme 
Auerbachs, daß eine durch die körperlichen und seelischen Leiden des 
Krieges bewirkte Hyperämie des Hirns dispositionell in Betracht 
kommt, ist haltlos, wenn auch ein Niederbruch der immunisatorischen 
Schutzkräfte des Organismus durch Kriegsschäden vielleicht auf die 
Entwicklung der ersten Teilepidemien der Encephalitis gewirkt haben 
mag. 

Ob wir diese in der Körperverfassung beruhende Krankheitsdis- 
position als konstitutionell bezeichnen wollen oder nicht, hängt ganz 
von der Begriffsumgrenzung der Konstitution ab, über die ja leider 
noch keine Einigung erzielt ist, obwohl es sich schließlich um eine reine 
konventionelle Frage handeln würde, ob man nur genotypische Fak- 
toren als konstitutionell und phänotypische als konstellativ bezeichnen 
will, oder eine andere Umgrenzung der Faktorenbegriffe für zweckmä- 
Biger hält. Wir selbst wollen die Begriffe konstitutionell und geno- 
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typisch gleichsetzen und haben schon betont, daß es zunächst nicht 
möglich sein wird, die individuelle Disposition für Encephalitis von 
vornherein als sicher genotypisch bedingt anzusehen. Falls solche 
genotypischen Faktoren eine Rolle spielen sollten, wird man zunächst 
sich umsehen müssen, ob Familienerkrankungen an Encephalitis vor- 
kommen. Dies kommt in seltenen Fällen tatsächlich vor und diese 
Fälle sind trotz ihrer Seltenheit doch zum Teil so eigenartig, daß ihre 
Veröffentlichung sich lohnt. So konnte der eine von uns folgende 
Familiendisposition beobachten: 

Die Mutter erkrankt im Jahre 1919 während einer schweren Ence- 
phalitisepidemie in Österreich an einer ausgesprochen lethargischen 
Encephalitis, wird behandelt und vollständig wieder gesund. Zwei 
Jahre später im Jahre 1921 erkrankt in Deutschland das ältere Kind 
ebenfalls an schwerer lethargischer Encephalitis, wird bei dieser Ge- 
legenheit von dem einen von uns ($.)in Berlin gesehen und untersucht. 
Auch dieses Kind wird wieder gesund und hat bisher keine parkin- 
sonistischen Erscheinungen entwickelt. Wiederum ein Jahr später 
wird auch das zweite Kind, diesmal in Meran, encephalitiskrank, 
soll ähnliche Erscheinungen wie Mutter und Schwester gehabt haben 
und wird auch wieder gesund. 

Diese Familienerkrankung scheint uns darum von besonderem Inter- 
esse, weil die Einzelerkrankungen ganz isoliert voneinander vor sich 
gingen, ohne daß eine direkte Kontagiosität, etwa die Wirkung eines 
besonders pathogenen Virus angenommen werden konnte. Interessant 
ist die Familienerkrankung auch darum, weil Erscheinungsweise und 
Verlauf in allen drei Fällen, soweit sich feststellen ließ, zum mindesten 
erhebliche Ähnlichkeiten miteinander hatten, insbesondere auch hin- 
sichtlich der Gutartigkeit des Krankheitsverlaufes. Hierüber wird 
freilich noch eine längere Beobachtung notwendig sein. Solche Fa- 
milienerkrankungen sind aber sehr selten. In unserem eigenen klini- 
schen Material von mehr als 450 Fällen verfügen wir bisher nur über 
d Paare von Erkrankungen bei Familienmitgliedern (Bruder— Schwester, 
Mutter— Tochter, zwei Cousinen, letzterer Fall wird dadurch be- 
merkenswert, weil die beiden Erkrankten an ganz getrennten Orten 
wohnen). 

Wir meinen, daß wenigstens bei der oben beschriebenen Familie, 
von welcher 3 Mitglieder zu getrennten Zeiten, an getrennten Örtlich- 
keiten erkranken, eine Familiendisposition gesichert ist, welche man, 
da alle sonstigen dispositionellen Faktoren, auch solche pathoplasti- 
scher Natur, in diesem Falle fehlten, mit großer Wahrscheinlichkeit 
auf tatsächliche idiotypische Faktoren zurückführen muß. 

Mit der Mitwirkung dispositioneller Faktoren bei Encephalitis 
haben sich bereits mehrere Forscher beschäftigt, zum Teil in kurzen 
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Bemerkungen oder Feststellungen, zum Teil auch in größeren Unter- 
suchungen, die nicht immer mit genügend Kontrollmaterial belegt wor- 
den sind. Die Tatsachen, von denen diese Autoren ausgegangen sind, 
würden an und für sich zum Teil ohne weiteres unserem Verständnis 
gerecht werden. Es handelt sich hier vor allem um Feststellung von 
Lymphatismus, von exsudativer Diathese, von Status thymolympha- 
ticus, also von Merkmalen, die auch sonst als dispositionssteigernd 
für eine Reihe exogen infektiöser Krankheiten gelten [@eronnet), Vil- 
linger?) und Oehmig®)]. Es handelt sich hier um Befunde, die nach 
einer Nachprüfung an genügend großem Material mit genügend zahl- 
reichen Vergleichsuntersuchungen geradezu verlangen. Nicht so steht 
es mit anderen Arbeiten, die zu der Feststellung gelangen, daß die 
Encephalitis besonders zahlreich bei Psychopathen oder Neuropathen 
auftritt. Es handelt sich hier allerdings um eine recht beliebte Anschau- 
ung, daß die Encephalitis namentlich Psychopathen befällt, die auch 
von ausländischen Autoren wiederholt geäußert worden ist; wir wer- 
den aber derartigen Anschauungen von vornherein darum skeptisch 
gegenüberstehen, weil wir eigentlich gar keinen Grund haben, ein- 
zusehen, warum die Encephalitis neuropathische Individuen mehr als 
andersgeartete Personen befallen soll. Solange wir Neuropathien und 
Psychopathien als Vorgänge betrachten, für die uns ein morphologisch 
faßbares pathologisches Substrat fehlt, zum mindesten ein Substrat 
fehlt, das in seiner pathologischen Art und Stärke irgendwie mit den mor- 
phologischen Veränderungen bei Hirnkrankheiten sich vergleichen lie- 
Be, so lange werden wir in keiner Weise zu der Voraussetzung gedrängt, 
daß die neuropathische Disposition mit der Disposition des Gehirns 
für ein infektiöses Virus irgendwie verkuppelt sein müßte. Gewiß ist 
trotzdem diese Verkuppelung möglich; gewiß ist es möglich, daß die 
neuropathische Disposition auch ein Stigma darstellt bei Individuen 
mit Disposition zur Erkrankung an infektiösen Hirnkrankheiten. 
Wir würden aber über eine derartige Verkuppelung in hohem Maße 
erstaunt sein und werden sie nur dann anerkennen, wenn ein einwand- 
freies Material diese Verkuppelung wirklich beweist. 

Unter den Forschern, die über Encephalitisdisposition gearbeitet 
haben, hat namentlich Löffler) Beobachtungen gesammelt, die für eine 
solche Verkuppelung zwischen Neuropathie und Encephalitis sprechen 
können. Diese Arbeit zeichnet sich dadurch aus, daß sie sich auf ein- 
gehend durchstudierte Familien bei 15 Kranken stützt. Unter diesen 
befanden sich besonders viele psychisch minderwertige Elemente, 


1) Berl. klin. Wochenschr. 1920, Nr. 49. 

2) Münch. med. Wochenschr. 1921, S. 913. 

3) Münch. med. Wochenschr. 1920, Nr. 23. 

4) Löffler: Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 71. H.3. 4. 
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ebenfalls besonders viele psychische Anomalien und Alkoholismus 
in der Aszendenz. Löffler hat auch seine Belastungszahlen mit den 
Zahlen der bekannten Koller-Diemschen Statistiken verglichen und 
ist dabei zu dem Resultat gekommen, daß bei seinen Encephalitikern 
73,3%, direkte Belastung vorkommt, während nach der Diemschen 
Tabelle bei Gesunden nur 33 %/,, bei Kranken 50—57 °/, vorkommt. 
Es wird gewiß nicht erlaubt sein, an der Hand von 15 Fällen, die be- 
sonders eingehend durchstudierten Familien entstammen, überhaupt 
Prozentberechnungen (!) anzustellen, noch dazu unter Heranziehung 
eines Vergleichsmaterials, das einem ganz anderen Milieu, mit anderem 
habituellen Alkoholverbrauche etc. entstammt. Wenn man ein so ge- 
ringes Material mit einem Material Nichtencephalitiskranker vergleichen 
will, müßte man zum mindesten ein gleichwertiges mit gleichen Metho- 
den durchuntersuchtes Material verwenden. Löffler deutet auch selbst 
an, daß sein Material vielleicht eine Art Auslesematerial darstellt, 
führt allerdings auch Gegengründe dieser Möglichkeit gegenüber an. 
Wir werden sehen, in welchem Maße eine Generalisierung der Anschau- 
ungen Löfflers gestattet sein wird. Wir können jetzt schon darauf hin- 
weisen, daß bei den eigentlich Geisteskranken trotz der sehr großen 
Ansteckungsmöglichkeit die Encephalitis außerordentlich selten ist. 
Kleine Anstaltsepidemien unter besonders ungünstigen Verhältnissen 
sind von verschiedenen Autoren, z. B. Boeckel und Bessemann!) beob- 
achtet worden. In vielen Fällen fehlen sie ganz. Zum Beispiel haben 
wir auch in der hiesigen großen Heil- und Pflegeanstalt nicht einen 
einzigen Fall von Encephalitis unter den dort befindlichen Geistes- 
kranken beobachtet, obwohl nicht wenige schwerakut Enceph.-Kranke 
ebenfalls ohne besondere Sperrmaßnahmen unter den dortigen Geistes- 
kranken behandelt wurden. 

Auch Gösta Becker?) nimmt auf Grund seiner Untersuchungen an, 
daß der polyvalente Begriff der nervösen Belastung eine Bedeutung 
bei Encephalitis besitzt. Becker hat sich über die dispositionellen Fak- 
toren der Encephalitis dadurch Rechenschaft zu geben versucht, daß 
er an einem homogenen Krankenmaterial in Finnland in gleichen Epi- 
demiezeiten Encephalitisfälle und Grippefälle ohne encephalitische Er- 
scheinungen miteinander verglich, und zwar 39 Encephalitis- und 76 
rein Grippekranke. Becker findet dann bei 39 Encephalitiskranken 
17 mit nervöser Belastung und 22 mit neuropathischen Antezedenzien, 
bei 76 Grippekranken entsprechend 16 und 23, dagegen kann er sich 
von der Bedeutung der lymphatischen Konstitution nicht überzeugen, 
obwohl im Einzelfall selbstverständlich bei epidemischer Encephalitis 
auch eine Iymphatische Konstitution gefunden werden kann. Leider 


1) Arch. méd. belges 75, 273. 
?) Zeitschr. f. d. ges. Anat. Abt. II. Zeitschr. f. Konstitntionslehre 9, 4, 6. 
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hat Becker auch vermieden, festzustellen, ob seine differenten Befunde 
innerhalb der Fehlergrenze liegen oder nicht. 

Schließlich hat man auch versucht, Anhaltspunkte darüber zu ge- 
winnen, ob Personen mit einer bestimmten, nicht direkt ins Krank- 
hafte gehörenden psychisch-somatischen Konstitution disponiert zur 
Encephalitis sind oder nicht. Den heutigen Strömungen entsprechend 
ist dabei die Äretschmersche Typenlehre herangeholt worden. B. 
Schlesinger!) hat den Eindruck gehabt, daß besonders cycloide Per- 
sonen mit leichten schizoiden Beimengungen, vorwiegend mit pyk- 
nischem bzw. pyknoidem Habitus zur Encephalitis disponiert sind. 
Irgendwelche Zahlenwerte gibt er nicht an. 

Schon bevor uns die Arbeit Schlesingers bekannt war, hatten wir 
begonnen, eingehende anthropometrische Untersuchungen bei Ence- 
phalitiskranken anzustellen. Wir haben diese Untersuchungen vor- 
läufig nicht zu Ende geführt, da sie ein Ergebnis uns nicht zu bringen 
schienen. Wir haben uns schließlich darauf beschränkt, unsere Fälle 
den bekannten Haupttypen einzugliedern, um wenigstens eine ober- 
flächliche Kenntnis darüber zu besitzen, ob wirklich irgendwelche 
Beziehungen zwischen somatischem Typus und Encephalitisdisposition 
bestehen. 

Es erschien uns bei unseren Untersuchungen besonders wichtig, ein 
möglichst abgeschlossenes, hinreichend großes und vergleichbares 
Material von Encephalitiskranken und nichtencephalitischen Personen 
methodisch durchzuuntersuchen und miteinander zu vergleichen. 
Obwohl uns bequem eine viel größere Anzahl von Encephalitiskranken 
zur Verfügung gestanden hätte, haben wir uns auf 100 Encephalitis- 
kranke in unseren Untersuchungen beschränkt, nachdem wir uns da- 
von überzeugt hatten, daß diese Zahl genügt, um die vielleicht vorhan- 
denen Hoffnungen auf die Findung morphologisch-funktioneller Merk- 
male, wie sie bisher vermutet wurden, zu zerstören. Unsere späteren 
Tabellen beziehen sich natürlich nur auf die hier verwerteten metho- 
disch durchuntersuchten 100 Fälle, so daß sich kein Widerspruch 
zu zufälligen früheren Befunden des einen von uns über die Feststel- 
lung von Infantilismus oder anderen Merkmalen bei einzelnen Kranken 
ergibt. Bemerkt sei, daß auch z. B. die genannte Familie mit den er- 
krankten 3 Mitgliedern nicht unter dem hier verwerteten Material sich 
befindet. Wir haben nur ganz wahllos die am schnellsten erreichbaren 
Encephalitisfälle benutzt, bei denen die äußeren Verhältnisse eine ge- 
nauere methodische Untersuchung gestatten. Wir haben zum Vergleich 
Gesunde und nicht encephalitisch Nervenkranke benutzt. Die Haupt- 
menge der Nervengesunden verdanken wir der Chirurgischen Klinik, 


1) Monatsschr. f. Psych. 57. 1924. 
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in der uns freundlicherweise die Untersuchung von verschiedenen 
chirurgisch Kranken, die nicht an nervösen Affektionen litten, ge- 
stattet wurde. Außerdem wurden einige gebildete gesunde Personen 
mituntersucht, um das Material nach jeder Richtung hin dem der Ence- 
phalitiskranken anzugleichen. Unter den Nervenkranken, die eben- 
falls wahllos aus dem vorhandenen Krankenmaterial gewählt wurden, 
finden sich 60 organisch Kranke und 40 mit sogenannten funktionellen 
Nervenkrankheiten. Die organisch Nervenkranken setzen sich haupt- 
sächlich zusammen aus multipler Sklerose, Polyneuritis, sympto- 
matischer Epilepsie bei Hirnkrankheiten, Meniere. Luische Erkran- 
kungen des Zentralnervensystems haben wir aus besonderen Gründen 
nicht mit verwandt. 

Es war nun natürlich von Wichtigkeit, zunächst festzustellen, wel- 
che Faktoren man bei diesen dispositionellen Untersuchungen zu be- 
rücksichtigen hatte. Wir haben uns schließlich darauf beschränkt, 
eine genaue körperliche Untersuchung mit Feststellung sämtlicher 
irgendwie für Iymphatische, exsudative oder skrofulöse Diathesen 
verwendbarer Faktoren, und mit Feststellung des Körperbautypus, 
sowie eine genaue anamnestische Exploration zur Feststellung neuro- 
pathischer und psychohereditärer Faktoren vorzunehmen. Bei den 
Encephalitiskranken war durch die Beobachtung die Möglichkeit zur 
Feststellung etwaiger neuropathischer Momente erleichtert. Daß hier 
die etwaige Krankheitswirkung auf die Psyche berücksichtigt wurde, 
um Fehldeutungen zu vermeiden, ist selbstverständlich. Leider erschei- 
nen uns die Möglichkeiten einer tieferen Dispositionskenntnis mit ver- 
feinerten Methoden noch sehr beschränkt. Die Beziehungen der Herz. 
größe zum Körper genauer festzustellen, war uns wegen der Unmöglich- 
keit von röntgenologischen Untersuchungen am großen Material nicht 
möglich; wir vermuten, daß wir durch diesen Untersuchungsmangel 
nichts versäumt haben. Die morphologische Blutuntersuchung an dem 
Gesamtmaterial haben wir darum unterlassen, weil die Anomalien der 
Blutformel, wie der eine von uns früher auseinandergesetzt hat, wahr- 
scheinlich Krankheitswirkung und nicht Ausdruck einer abnormen, 
etwa lJymphatischen Disposition sind; wenigstens dürfte das in der Mehr- 
heit der Fälle zutreffen, und wir sind nicht in der Lage, im Einzelfall 
zu sagen, ob eine zufällige Lymphocytose in diesem Fall nun auf den 
sog. Lymphatismus oder auf Veränderungen, die mit der Erkrankung 
zusammenhängen, zurückzuführen ist. Aus gleichen Gründen haben wir 
den vegetativen Status nicht genauer pharmakologisch durchforscht, 
da auch hier die Krankheitswirkung einen entscheidenden Einfluß haben 
kann. 

Wir wollen an dieser Stelle nicht in die unzählige Male erörterte 
Diskussion über die Schwierigkeiten der Begriffsumgrenzung der 
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lymphatischen und exsudativen Diathese eintreten, ebensowenig die 
Schwierigkeiten der Diagnose dieser pathologischen Diathesenformel 
erläutern. Es ist uns selbstverständlich ebenfalls bekannt, daß bei einem 
Kinde der Rachenring eine andere Beschaffenheit als bei einem Er- 
wachsenen hat, daß die Befunde an den Lymphdrüsen von der Auswahl 
des Krankenmaterials, dem Alter usw. abhängig sind. Wir glauben, 
daß wir im allgemeinen keine Fehler, die für unsere Frage wesentlich sind, 
begangen haben, da unser Krankenmaterial größtenteils aus Erwachsenen 
oder wenigstens puberalen Personen bestand, und da unsere Encephalitis- 
kranken wie die Vergleichspersonen schließlich den gleichen Schichten, 
den gleichen Volksständen, den gleichen Altersklassen angehörten. Es 
dürften kaum wesentliche Fehler bei den Vergleichsuntersuchungen 
resultieren. Da sich die Begriffe Lymphatismus, exsudative Diathese 
und skrofulöse Diathese zum mindesten stark überschneiden, war es 
erforderlich, gewisse konventionelle Regeln in der Abgrenzung zu be- 
folgen. Lymphatismus wurde von uns angenommen, wenn eine Ver- 
größerung des Waldeyerschen Rachenrings, der Zungenfollikel und der 
Lymphdrüsen sonst festgestellt werden konnte; akute Lymphdrüsen- 
schwellungen und Schwellungen, die sich mit Sicherheit auf eine anders- 
artige Infektionskrankheit zurückführen ließen, wurden dabei aus- 
geschieden. In rein konventioneller Weise wurde die Stärke der gefun- 
denen Lymphdrüsenschwellung, insbesondere der Wucherung der 
adenoiden Gewebe des Rachens in eine Faktorenzahl von 0—4 auf- 
geteilt. Bartels hat die Ansicht vertreten, daß ein Lymphatismus auch 
ohne Lymphdrüsenschwellung und Schwellung des Tonsillenapparates 
vorliegen könne, da dem hypertrophischen Stadium wohl ein Stadium 
der Atrophie und Bindegewebsinduration gefolgt sein könne. Bei dem 
von uns untersuchten Material haben wir nicht genügend durch Anamnese 
und Befund gestützte Befunde erhoben, welche geeignet wären, die an 
sich plausible Ansicht von Bartels zu stützen. Wir nehmen an, daß 
auch hier die etwaige Vernachlässigung einzelner Fälle des atrophischen 
Stadiums des Lymphatismus für unseren Gesamtbefund nicht viel 
ausmachen wird. Warum wir den morphologischen Blutbefund nicht 
berücksichtigt haben, ist früher bereits angeführt worden. Die Diagnose 
der exsudativen Diathese wurde vorwiegend anamnestisch erschlossen 
aus der Feststellung, daß das betroffene Individuum von Kindheit an 
zu Erkältungen, zu katarrhalischen Erkrankungen aller Art neigt. 
Eine Abgrenzung von der skrofulösen Diathese läßt sich ebensowenig 
wie beim Lymphatismus geben. Die Neigung zu Ekzemen, zu phlyctänu- 
lären und anderen Bindehautentzündungen konnte als besonderes Krite- 
rium der skrofulösen Diathese Berücksichtigung finden. Eine röntgeno- 
logische Untersuchung des Gefäßapparates, die für die Beurteilung des 
lymphatischen Habitus erwünscht gewesen wäre, war leider nicht möglich. 


Bemerkungen über die Konstitutionsfrage bei der epidemischen Encephalitis. 245 


Wenden wir uns nun weiterhin zunächst den neuropathischen An- 
tezedentien und der nervösen Belastung zu! Da es uns zunächst weniger 
darauf ankam, die absolute Schwere der Belastung bei der Encephalitis 
als die Vergleichsbelastung mit nicht Encephalitiskranken zu eruieren, 
verlieren manche für das Belastungsproblem sonst wichtigere Fragen 
an Wert, wie die Frage, ob man nur den nächst belastenden Faktor 
oder alle Belastungsfaktoren zählen soll, ob man sich nur auf die direkte 
oder auch auf die indirekte und kollaterale Belastung stützen soll, wie 
man sich mit der Berechnung der unbekannten Faktoren zu verhalten 
hat, usw. Etwaige Fehler in der einen Gruppe müssen sich ja bei der 
Durchprüfung eines methodisch einheitlich untersuchten und genügend 
großen Materials mit den Fehlern in anderen Gruppen so weit aus- 
gleichen, daß die Auswertung nach Wahrscheinlichkeitsgesetzen darunter 
keinen Schaden leidet. Kranke, die aus psychischen Gründen der 
Exploration Schwierigkeiten boten, wurden sowieso von vornherein 
ausgeschaltet. Das günstigste Resultat, das man überhaupt erwarten 
durfte, war die Möglichkeit, in einer neuropathischen Belastung ganz 
generell ein Stigma für eine Minderwertigkeit des Gehirns auch In- 
fektionen gegenüber zu finden. Von vornherein mußte auf Auffindung 
eines spezifischen Hereditätsfaktors, dessen Weiterverarbeitung nach 
Erblichkeitsgesetzen sich lohnte, verzichtet werden. Wir haben infolge- 
dessen auf die Verwertung unbekannter Faktoren ganz verzichtet. 
Erwünscht wäre es gewesen, in der Belastungsgruppe der Psychosen 
organische Geistesstörungen, wie die Paralyse namentlich, abzusondern, 
da für die Paralysedisposition möglicherweise ganz andere Grundlagen 
bestehen, als für die große Gruppe endogener Psychosen. Leider war 
dies nicht möglich, da die anamnestischen Erhebungen nicht immer 
ein ganz klares Bild davon ergaben, um was für eine Psychose es sich 
handelte, namentlich dann, wenn entferntere Familienangehörige in 
Betracht kamen. Wir betonen jedoch, daß die belastenden Fälle, in 
denen es sich möglicherweise um eine Paralyse hätte handeln können, 
jedenfalls ganz sporadisch sind und daher auch für das Gesamtmaterial 
keine Bedeutung haben werden. 

Wir lassen jetzt die Tabellen der Belastung folgen: 

Tabelle 1. Encephalitiker. 


direkt indirekt zusammen 


Psychosen . . . .. . 6 5 7 18 
Trunksucht. . . . . . 7 1 3 11 
Dem. sen. . ..... 2 — 3 5 
Diere TOPES = = 1 1 

europathie . . . . . 11 3 1 15 
Organ. Aff. ..... l 1 3 5 
Aprleie . .... 6 — 7 13 
Alle Momente zusammen 33 10 25 68 
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Bei den belastenden neurologischen Affektionen handelt es sich: 
l Myelitis (Mutter), 
l Facialislähmung (angeblich Schlaganfall nach Windpocken), 
(Bruder), 
2 Neuritiden (?) (Bruder des Vaters), 
l Paralysis agitans (?) (Großmutter). 


Tabelle 2. N ervengesunde. 


kollat. indirekt. | zusammen 


Psychosen ...... 7 1 5 13 
Trunksucht. . ... . 6 — 3 9 
Dem. sen. ...... 2 — 3 5 
Epilepsie ...... l l — 2 
Neuropathie ..... 8 4 2 14 
Organ. Aff. ..... 1 1 2 4 
Apoplexie . ..... 7 — 3 10 
AlleMomente zusammen 32 7 | 18 57 


Organ. Affekt.: 1 Lähmung beider Beine (Mutter) 
1 Paralysis agitans (Großmutter) 
1 Polyneuritis? (Onkel) 
1 Meningitis (Bruder). 


Tabelle 3. Nervenkranke. 


kollat. 


Psychosen . ...... 
Trunksucht . . . .... 
Dem. sen. . ...... 
Epilepsie . . ...... 
Neuropathie ...... 
Organ. Aff.. .. 2... 
Apoplexie . . 2.2... 


| eww] |x 


Alle Momente zusammen . 


Tabelle 3a. Organisch Kranke: 60. 


indirekt 


Psychosen . ...... (Dal 3 (5%/,) 
Trunksucht . . . .... — 7 (11,7%) 
Dem. sen. . ...... — 3 (5%) 
Epilepsie . ... 2... 3 (5%) — 
Neuropathie . ..... 4 (7,7°/,) — 
Organ. AN `, d (6,7°/,) 1 (1,7%) 
Apoplexie . . 2 2 2.. 1 (1,7 


Alle Momente zusammen . 


Organ. Affektionen: 1 multiple Sklerose (direkt) 
2 multiple Sklerosen (kollateral) 
1 Hirnentzündung (indirekt) 
l Lähmung bd. Beine (unklare Ätiologie) (direkt) 
l1 Hirntbe. (kollat.) 
1 Neuralgie (kollat.) 


(25°/,) 
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Tabelle 3b. Funktionell Nervenkranke: 


40. 


E 
Psychosen .. 2.2... 8 (20°%,,) d (10°,,) 8 (20°/,) 
Trunksucht . . . .... 1 (2,5°/,) — 5 (12,5%) 
Dem. sen. . ...... l — 1 (2,5°/,) 
Epilepsie .. . 2.2... E Ee Weg 
Neuropathie ...... 10 (25°/,) 4 (10°/,) 5 (12,5°/,) 
Organ. Aff.. ...... 1 (2,5°/,) — — 
Apopolexie ...... 4 (100, — — 
Alle Momente zusammen . 25 | 8 19 


Organische Affekt.: Rückenmarksleiden (direkt). 
Tabelle 4. Vergleich der direkten Belastung (Prozeniberechnung). 


Ein kurzer Blick auf diese Tabellen lehrt schon, daß insbesondere 
die Belastungsdifferenzen zwischen Nervengesunden und Encephalitis- 
kranken ganz minimal sind, und zwar in jeder Gruppe, namentlich was 
die direkte Belastung anbetrifft. Es erübrigt sich wohl, bei diesen Zahlen 
in eine genauere Diskussion über die Einzeldifferenzen einzutreten. Wir 
haben zur Vorsicht dennoch den mittleren Fehler bei jeder Gruppe nach 
der Formel Fe? 


c 

berechnet, wobei c die absolute Anzahl der Varianten, a die gefundene 
Faktorenzahl, b die absolute Variantenzahl minus Faktorenanzahl 
bedeutet. Wenn wir z. B. in der Gruppe der 100 Encephalitiker eine 
direkte Gesamtbelastung mit 33 Faktoren finden, so müssen wir, da 
insgesamt 200 Varianten (von beiden Eltern her) vorliegen, 

33,0 - 167,0 

= 200 
berechnen. Die Berechnung stimmt überein mit der in anderen Werken 


m == 


angegebenen Berechnung des mittleren Fehlers = Vn- p-q, wobei n die 
Anzahl der Beobachtungen, p = die relative Häufigkeit des Ereignisses 
und q die des entgegengesetzten Ereignisses ist. In diesem Falle ist 


aay o 33 2. 167 


also genau der gleiche Wert. 
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Für die Schwankungswerte, die innerhalb der mittleren Fehlergrenze 
liegen, kann man mit etwa zwei Drittel Wahrscheinlichkeit annehmen, 
daß sie der Richtigkeit entsprechen; eine fast absolute Wahrscheinlich- 
keit kommt nur für die Schwankungswerte in Betracht, die innerhalb 
der dreifachen mittleren Fehlergrenze liegen. Wenn man dies berück- 
sichtigt, erkennt man, daß sich selbst die Fehlergrenzen der Werte, die 
bei anderen Nervenkranken gefunden werden, mit denen des Ence- 
phalitikers überschneiden, daß also nicht mit absoluter Sicherheit ge- 
sagt werden kann, daß die Belastungszahl bei anderen Nervenkranken 
größer als bei Encephalitikern ist. Nun ist die Beweiskraft der Be- 
rechnung des mittleren Fehlers bei unserem Material allerdings keine 
zwingende, da wir zwar möglichst versucht haben, jedes Auslesematerial 
zu vermeiden, aber doch wohl von Zufallsbedingungen abhängig sind, 
die wir im einzelnen nicht genau überschauen können. Es ist deshalb 
wohl möglich, daß, wenn wir 100 andere Encephalitiker mit 100 anderen 
zufällig vorhandenen Nervenkranken verglichen, Zahlenwerte bekommen 
würden, die außerhalb der Fehlergrenze liegen. Auf jeden Fall aber glau- 
ben wir sagen zu können, daß die Annahme einer besonders starken 
Belastung der Encephalitiker nicht berechtigt ist, und einen gewissen 
Wert hat wohl auch die Feststellung, daß andere Nervenkranke, auch 
organisch Nervenkranke eine höhere Belastung als Encephalitiker haben. 

Wichtiger als die Feststellung der Belastung ist für uns natürlich 
die Feststellung der neuropathischen und psychopathischen Erschei- 
nungen oder auch organ-neurologischer Symptome in der Vorgeschichte 
des Encephalitikers selbst. Daß wir bei der vergleichenden Untersuchung 
dieser Antezedentien die Nervenkranken nicht berücksichtigt haben, 
ist selbstverständlich. Vielmehr vergleichen wir hier nur die 100 wahllos 
ausgesuchten Encephalit’'ker mit den 100 Nervengesunden. Es könnte 
uns bei dieser Untersuchung der eine Vorwurf gemacht werden, daß wir 
vorwiegend Erwachsene untersucht haben und nur in ganz geringem 
Maße jugendliche Personen mit Charakteranomalien, bei denen man so 
häufig behauptet hat, daß es sich um von jeher psychopathische In- 
dividuen handelt; aber die Erfahrung, daß der größte Teil sämtlicher 
encephalitiskranker Kinder, soweit es sich nicht um ganz schwere 
Rigiditätszustände oder um rasch erzielte Heilungen handelt, in dieses 
Stadium der Wesensanomalie übergeht, berechtigt uns von vornherein 
anzunehmen, daß zwischen Kindern mit Charakteranomalien und Er- 
wachsenen generell kein wesentlicher Unterschied hinsichtlich etwaiger 
dispositioneller Merkmale bestehen kann. Man müßte auch bei den 
Erwachsenen immer die neuropathischen Antezedentien finden, wenn 
wirklich die neuropathische Konstitution eine der Vorbedingungen 
der postencephalitischen Wesensänderung im Kindesalter wäre. 
Wiederum genügt ein kurzer Blick auf die nunmehr folgenden Ta- 
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bellen, daß eine besondere nervöse oder psychopathische Konstitution 
beim Encephalitiker nicht existiert. 


Tabelle 5. Nervöse Antezedenzien bei 100 Encephalitikern. 


23%/, | 23mal Psychoneurotische A 
307 3mal Organische Altektionen. 
26°, 


Tabelle 6. Bei 100 nervengesunden Personen, bei denen zur Zeit keine psych. oder 
organ. Nervenkrankheiten nachweisbar sind, finden sich 


21 | 21l mal psychoneurotische 3 
3 3 mal organische } Affektionen. 


Wir finden gewiß unter unseren Kranken eine ganze Menge Persön- 
lichkeiten, die vor ihrer Erkrankung reizbar, ängstlich, neurasthenisch 
oder gelegentlich auch stärker psychopathisch waren. Die Fälle mit 
schweren Psychopathien sind aber direkt selten. In der Mehrheit der 
Fälle handelt es sich um Persönlichkeiten, die, auch wenn sie leichte 
neuropathische Mängel hatten, dabei recht leistungsfähig in jeder Be- 
ziehung waren, und wir sehen, daß bei 100 Nervengesunden, d.h. bei 
Personen, bei denen z. Zt. keine Psychose oder organische Nervenkrank- 
heit besteht, der Prozentsatz an Neuropathen, natürlich ebenso meist 
leichterer Natur, nicht wesentlich geringer ist. Nervöse Erscheinungen 
sind eben in der Bevölkerung heute nicht selten, ohne daß man darum 
irgendwie zur Annahme einer besonderen Degeneration berechtigt wäre. 
Wenn wir statt 100 1000 Gesunde geprüft hätten, würde sich die Pro- 
zentzahl der Personen mit dauernden oder transitorischen nervösen 
Symptomen etwas vielleicht nach oben oder unten geändert haben, aber 
es ist nicht zu erwarten, daß diese Änderung eine erhebliche sein und 
unsere Ansicht über die prinzipielle Bedeutungslosigkeit einer neuro- 
pathischen Disposition bei Encephalitis ändern würde. Unter den 
organischen Symptomen bei Encephalitis fand sich zweimal eine Epi- 
lepsie. Wir haben diese Verkuppelung von Epilepsie und Encephalitis 
unter unserem Gesamtmaterial auch sonst noch ein paarmal gefunden, 
ohne irgendwie einen Anhaltspunkt dafür zu haben, daß durch die 
epileptische Erkrankung eine Disposition geschaffen wurde; die nicht 
uninteressante Frage nach der Beeinflussung der beiden Krankheiten 
untereinander steht hier nicht zur Diskussion. 

Unsere Ergebnisse bezüglich der neuropathischen Disposition unter- 
scheiden sich etwas von den Beckerschen Befunden, der etwa in dem- 
selben Prozentverhältnis wie wir neuropathische Erscheinungen bei den 
Nervengesunden, Influenzakranken, aber weit häufiger, nämlich in 22 
von 39 Fällen derartige Symptome bei Encephalitis findet. Wir werden 
die Feststellung Beckers natürlich nicht bezweifeln, können aber nur 
hervorheben, daß wir bei der Erhebung der Vorgeschichte mit größter 
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Genauigkeit alles, was irgendwie dispositionell verwandt werden könnte, 
aufzunehmen versucht haben. Für diese Genauigkeit spricht ja schließ- 
lich auch die Feststellung, daß wir auch bei den angeblich, Nervenge- 
sunden, die meist an ganz nebensächlichen, zufälligen, chirurgischen 
Erkrankungen behandelt wurden, in über 20°/, neuropathische Sym- 
ptome in der Vorgeschichte notierten. Bei der Mehrzahl unserer Ence- 
phalitiker wurde uns tatsächlich in durchaus glaubwürdiger Weise vom 
Kranken selbst wie von seinen Angehörigen betont, daß vor der Ence- 
phalitis völlige Nervengesundheit in jeder Weise bestanden hat. Wir 
glauben danach, mit Bestimmtheit annehmen zu dürfen, daß die neuro- 
pathische Konstitution für die Encephalitisempfänglichkeit gänzlich 
belanglos ist. Wahrscheinlich bekommen auch die Kinder ganz un- 
abhängig von dieser Disposition ihre Charakterveränderung. Ein ganz 
anderes Kapitel bildet allerdings die Frage nach der pathoplastischen 
Färbung der encephalitischen Störungen, zu denen neben den Wesens- 
änderungen der Jugendlichen natürlich auch die psychischen Er- 
krankungen und Umwandlungen im Parkinsonismus gehören. Hier 
wird man gewiß nicht bezweifeln können, daß die konstitutionelle 
Veranlagung eine wichtige Rolle spielt, über die wir bisher allerdings 
leider so gut wie gar nichts wissen. 

Aus den nunmehr folgenden Tabellen ersieht man, daß auch keinerlei 
Schlüsse aus den bei manchen Krankheiten wichtigen Merkmalen des 
Lymphatismus, der exsudativen Diathese, der Skrofulose zu ziehen sind. 


Tabelle 7. 


Skrofulöse 
Diathese 


Exsudative 
Diathese?!) 


Lymphatismus 
Faktorenzahl 


100 Encephalitiker . . . . 
100 sonst Nervenkranke 
100 Nervengesunde 
Merkwürdigerweise finden wir sogar nicht nur unter den übrigen 
Nervenkranken, sondern auch unter den Nervengesunden ein häufigeres 
Vorkommen des Lymphatismus sowohl wie der exsudativen Diathese, 
zu der wir hier auch die Erkältungstendenz rechnen. Diese Verteilung 
der Faktoren ist nur scheinbar paradox, da die Werte innerhalb der 
Fehlergrenze liegen, wahrscheinlich also von Zufälligkeiten des Materials 
abhängen. Bestimmt wird man auch nicht den Schluß ziehen dürfen, daß 
etwa eine Hyperplasie des adenoiden Gewebes einen Schutz gegen die 
Infektion mit Encephalitis abgibt. Andererseits wird man selbst- 
verständlich nicht leugnen können, daß im Einzelfall diejenigen Kon- 
stitutionsanomalien, die sich auch in einer Hyperplasie der adenoiden 
Gewebe ausprägen, dispositionssteigernd für die Encephalitis gewirkt 


1) Erkältungsbereitschaft. 
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haben. Dasselbe wird man auch bei anderen Konstitutionsanomalien, die 
mit einer verminderten Resistenz des Organismus einhergehen, für Einzel- 
fälle nicht leugnen können, nur das eine wird man behaupten können, 
daß allen derartigen Konstitutionsanomalien nicht eine generelle Bedeu- 
tung für die Disposition zu Encephalitis zukommt; alle derartigen 
Konstitutionsanomalien erklären nicht prinzipiell die Auswahl der 
Encephalitiserkrankung. Wir nennen hier nur noch eine derartige 
Anomalie, die mit dem Lymphatismus in engem Zusammenhang steht, 
nämlich den Status thymolymphaticus. Diese Anomalie ist bekanntlich 
im Leben schwer zu diagnostizieren, namentlich dann, wenn nicht eine 
röntgenologische Untersuchung des Thymus und des Gefäßapparates 
möglich ist. Es ist deshalb möglich, daß Einzelfälle mit diesem Zustand 
unserer Diagnose entgangen sind; perkutorisch ließ sich der Verdacht 
auf Thymusvergrößerung nur bei einem unserer jugendlichen Ence- 
phalitiker bei mehreren Untersuchungen aufrechterhalten, sowie bei 
2 Nichtencephalitikern unseres Vergleichsmaterials. 

Der eine von uns hat früher hervorgehoben, daß dem Untersucher 
bei den jugendlichen Encephalitikern öfters ein ausgesprochener Infan- 
tilismus begegnet, der vielleicht nicht ohne Bedeutung sein möchte. 
Unter den diesmal geprüften 100 Encephalitikern war wiederum ein 
Fall mit einem solchen ausgesprochenen körperlichen Infantilismus. 
Selbstverständlich wurden alle Anomalien des Körperbaues, die erst 
eine Folge der Encephalitis waren, ausgeschlossen. Entsprechend den 
oben gemachten Bemerkungen werden wir auch die Möglichkeit nicht 
ausschließen können, daß in den Einzelfällen, in denen ein somatischer 
Infantilismus gewöhnlich mit starker Asthenie gepaart bestand, die 
Konstitutionsanomalien einen dispositionellen Faktor der Infektion 
gegenüber darstellen; aber auch hier handelt es sich um Ausnahmefälle 
ohne prinzipielle Bedeutung. 

Wir haben den körperlichen Degenerationsmerkmalen geringe Be- 
deutung geschenkt, da uns bekannt ist, wie häufig derartige Merkmale 
auch bei gesunden Menschen vorkommen, und eine flüchtige Unter- 
suchung uns zeigte, daß eine Häufung solcher Merkmale beim Ence- 
phalitiker bestimmt nicht in Frage kommt. Wir sind deshalb auch 
nicht der Ansicht, daß etwa der Steilheit des Gaumens, die von @. Becker 
auch als Degenerationszeichen gewertet worden ist, irgendeine Be- 
deutung zukommt, zumal uns bekannt ist, daß rein akzidentelle Be- 
dingungen, wie Rachitis und starke Schwellung der Rachenadenoide, 
infolge erschwerter Atmung, die Gaumenbildung beeinflussen können. 
Wir haben auf jeden Fall den Bau des Gaumens der Vollständigkeit 
wegen auch bei unserem Material durchstudiert und dabei feststellen 
können, daß bei Encephalitikern und Nervengesunden Steilheit und 
sonstige Anomalien im Gaumenbau in gleicher Häufigkeit vorkommen. 
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Die nächste Tabelle 8 ergibt das Resultat unserer Körperbau- 
messungen. 


Tabelle 8. 


100 Encephalitiskr. 
100 Nervenkranke 
100 Nervengesunde 


Es erschien uns nicht angemessen, für den Spezialfall unserer Unter- 
suchung das ganze Problem aufzurollen und den Versuch einer neuen 
Ordnung oder neuen Gruppierung der z. Z. modernen Haupttypen zu 
machen. Wir brauchten uns daher nur zu überlegen, ob wir bei der 
Einteilung die Kretschmersche Gruppierung oder die z.B. von Bauer 
bevorzugte Gruppierung von Sigaud wählen wollten. Wir haben uns 
der in der Neurologie z. Z. am meisten bevorzugten Kreischmerschen 
Einteilung bedient, ohne zu verkennen, daß eine Differenzierung der 
leptosomen Gruppe in wirkliche Astheniker und Personen, die mehr dem 
sog. respiratorischen Typus entsprechen, gewisse Vorzüge hat. Wir 
können hervorheben, daß in der Gruppe unserer Leptosomen ausge- 
sprochene Astheniker nur in geringem Maße vertreten sind. Die Er- 
fahrung wird bestätigt, daß wirklich sehr zahlreiche, durchaus kräftige 
und robuste Menschen von der Krankheit befallen werden. Unrichtig 
aber ist es zu glauben, daß pyknische oder vorwiegend pyknische Körper- 
bautypen unter den Encephalitikern prävalieren, wie das Schlesinger 
meint. Die von uns gefundenen Werte liegen innerhalb der Fehler- 
grenzen. Dabei möchten wir betonen, daß wir hier der Einfachheit halber 
eine nähere Differenzierung unter Berücksichtigung der verschiedensten 
Legierungen vermieden haben und den Fall je nach dem Vorwiegen des 
besonderen Körperbaues der entsprechenden Rubrik subsumiert haben. 
Der einzige, jenseits der Fehlergrenze stehende abnorme Wert betrifft 
die Dyplastiker unter den nicht encephalitiskranken Nervenkranken. 
Das ist kein Wunder, da es ja erwiesen ist, daß bei Degenerativen, z. B. 
schizoiden Persönlichkeiten, auch Körperbauanomalien häufiger auf- 
treten. Wir brauchen hier auf diese Frage nicht weiter einzugehen. 

Unsere Untersuchungen lehren eindeutig, daß es kein morpho- 
logisches Merkmal nach unseren bisherigen Kenntnissen gibt, das als ein 
Stigma der Encephalitisdisposition gelten könnte. Ebenso gibt es keine 
Funktionsanomalie, welche uns prinzipiell die Empfänglichkeit für die 
Encephalitisinfektion erklärt, und endlich ist es offenbar ein Irrtum zu 
glauben, daß zwischen nervöser Belastung oder neuropathischer Kon- 
stitution und Encephalitisdisposition ein Zusammenhang besteht. 
Runge hat geglaubt, in einer anderen interessanten Feststellung ein 
Zeichen für die besondere Disposition zur Encephalitis erblicken zu 
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können. Er fand nämlich eine Reihe von Familien mit mehreren Fällen 
organischer extrapyramidaler Erkrankungen, die zu nosologisch ver- 
schiedenen Prozessen gehören, wie etwa das familiäre Auftreten von 
echtem Parkinson und encephalitischem Parkinsonismus. Derartige 
Fälle sind sehr interessant und müßten weiterverfolgt werden, und zwar 
an einem sehr großen Material, um wirklich Klarheit zu gewinnen, ob 
es sich hier um Gesetzmäßigkeiten oder um Zufallsverkupplungen han- 
delt. Häufig scheinen die Fälle nicht zu sein, denn unter dem eigenen 
Material finden wir erst ganz kürzlich einen ähnlich liegenden Fall einer 
Familie, in der nicht nur der Vater und Sohn an Encephalitis erkrankten, 
sondern die Mutter außerdem vielleicht an einer beginnenden Pseudo- 
sklerose leidet. Über diesen Fall wollen wir, da er noch nicht ganz ge- 
klärt ist, ein definitives Urteil noch nicht abgeben. Sicher ist es 
empfehlenswert, weiterhin bei unseren Encephalitikern sehr eingehende 
genealogische Studien anzustellen, um ein Urteil darüber zu gewinnen, 
in welchem Maße eine Schwäche der extrapyramidalen Apparatur für 
die Encephalitisdisposition und vor allem für Krankheitsverlauf und 
Symptomgestaltung von Wichtigkeit ist. 

Wenn wir so bisher weder morphologische noch funktionelle Merk- 
male irgendwelcher Natur als Zeichen einer besonderen Encephalitis- 
disposition feststellen können, so sind wir doch keineswegs berechtigt, 
eine solche Disposition zu leugnen, ganz abgesehen davon, daß, wie wir 
oben sagten, im Einzelfall eine Konstitutionsanomalie natürlich sehr 
wohl das Angehen der Encephalitis erleichtert haben kann, genau so wie 
im Einzelfall auch eine akzidentelle Schädigung die Infektion erleichtert. 
Wir haben aber prinzipiell das Wesen der Disposition zur Encephalitis 
bzw. der entsprechenden Konstitution in ganz anderen morphologisch 
gar nicht faßbaren Merkmalen zu suchen, wie es der eine von uns schon 
früher zum Ausdruck gebracht hat, nämlich in der besonderen Eigenart 
der humoralen oder cellulären Abwehrkräfte des Organismus. Nichts 
verpflichtet uns zu der Annahme, daß diese vielleicht spezifische Dis- 
position, die bei anderen Krankheiten, wieMasern, Scharlach, Diphtherie, 
doch sicher vorhanden ist, irgendwie an anderen morphologischen oder 
funktionellen Merkmalen erkennbar wird. Daß auch bei infektiösen 
Nervenerkrankungen eine solche besondere Immunität vorhanden ist, 
ergibt sich aus den Untersuchungen von Amoss und Taylor!), die im 
Nasensekret des Gesunden gelegentlich Immunstoffe dem Poliomyelitis- 
virus gegenüber fanden. Ähnliche Untersuchungen werden bei Ence- 
phalitis erst dann möglich sein, wenn das Encephalitisvirus mit Sicher- 
heit darstellbar ist. Vorläufig verfügen wir natürlich noch nicht über 
Reaktionen, welche uns, wie die Schicksche Reaktion bei Diphtherie, 


1) Amoss und Taylor: Journ. of exp. med. 1917. S. 507. 
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über das Vorhandensein von Immunstoffen oder fehlender Immunität 
der Encephalitis gegenüber orientieren. 

Zum Schluß noch ein Wort über die Bedeutung der Geschlechts- 
differenzen der Encephalitis. Es war uns schon seit längerer Zeit 
aufgefallen, daß unter den der Klinik überwiesenen Encephalitikern 
die männlichen Kranken weit die weiblichen Kranken überwogen. 
Während diese Differenz anfangs auf Zufälligkeiten zurückgeführt 
wurde, erregte sie doch, da sie auch in den letzten Jahren konstant 
blieb, unsere Aufmerksamkeit, zumal die Geschlechtsdifferenz in unserem 
Material eine recht große ist. Unter 418 durchgezählten Fällen finden 
wir 268 Männer (64°/,) und 150 Frauen (35°/,). Die Frage, ob im 
Sexualfaktor auch ein dispositionssteigernder Faktor gelegen ist, wird 
nähergerückt durch die Auffassung von Schi/f!), daß tatsächlich bei 
allen Infektionskrankheiten, bei denen eine Differenz der Geschlechter 
hinsichtlich Empfänglichkeit oder Letalität besteht, ein geschlechts- 
gebundener vererbbarer dispositioneller Faktor angenommen werden 
kann, und zwar ein recessiver in den Fällen, in denen das männliche 
Geschlecht überwiegt, ein dominanter in den Fällen, in denen das weib- 
liche Geschlecht überwiegt. Diese Annahme ist plausibel, weil beim 
männlichen Geschlecht das einfache Heterochromosom nicht durch ein 
zweites überdeckt werden und dadurch eine Recessivanlage eher zum 
Durchbruche kommen kann, während eine dominante Anlage natürlich 
eher bei einem Geschlecht zum Durchbruche kommt, bei welchem infolge 
der Verdoppelung des Heterochromosoms jede Anlage leichter über- 
tragen werden kann. Aus der Annahme einer großen Häufigkeit der be- 
treffenden Anlage erklärt sich, wie Schiff mit Recht hervorhebt, die 
relativ geringe Differenz der Geschlechter, die im übrigen auch bei 
anderen Infektionskrankheiten jenseits der Fehlergrenzen liegen soll. 
Ob es sich bei dieser geschlechtsgebundenen vererbten Veranlagung um 
das Fehlen eines Gens oder um das Vorhandensein eines krankhaften 
Gens handelt, ist natürlich fraglich. Die Zahlendifferenzen bei unserem 
Göttinger Material sind so erheblich, daß sie jenseits der Fehlergrenzen 
liegen, wenn man die Wahrscheinlichkeitsrechnung anwendet (m = 9,8), 
und sie sind darum ganz interessant, weil nach Schiff auch beim epi- 
demischen Singultus ein Überwiegen des männlichen Geschlechts vor- 
liegt. Trotzdem wollen wir, solange unser Material noch relativ be- 
schränkt ist, auch hier keine definitive Stellung zu unseren Zahlen 
nehmen. Während nämlich ein Überwiegen der Männer auch aus den 
mitgeteilten Ergebnissen einiger anderer Autoren, z.B. Goldflamm 
(85:41), Holthusen und Hopmann (39:23) ersichtlich ist, finden wir 
z. B. bei der letzten englischen Epidemie nicht dieses Übergewicht des 
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männlichen Geschlechts, sondern fast völlige Gleichheit (634 : 639). 
Wir haben aber keinen Anhaltspunkt, zu vermuten, daß es sich bei der 
englischen Epidemie um eine andere Krankheitsform oder Encephalitis- 
varietät mit anderen Krankheitsbedingungen handelt. Das eine können 
wir allerdings betonen, daß bei unserem Material akzidentelle Gründe 
für ein Übergewicht der Männer nicht nachweisbar sind. Wir haben im 
übrigen auch keinerlei Grund für die Annahme, daß besondere berufliche 
Schädigungen eine häufigere Erkrankung der Männer an Encephalitis 
herbeiführen. Wir können unsere merkwürdigen Befunde nur als An- 
regung dazu verwerten, daß weitere größere Statistiken über das Ge- 
schlechtsverhältnis bei Encephalitis angestellt werden, um in Zukunft 
darüber orientiert zu sein, ob vielleicht doch ein recessiv geschlechts- 
gebundener dispositioneller Faktor vorhanden ist oder nicht. Im 
übrigen sollen unsere leider recht negativen Ergebnisse keineswegs vor 
weiteren Konstitutionsforschungen in der Neurologie zurückschrecken, 
nur wird man in der Verwertung der erzielten Befunde äußerst vorsichtig 
sein müssen und wird nicht erwarten können, das Konstitutionsrätsel 
in groben körperlichen Abweichungen oder in Funktionsanomalien, die 
genetisch mit der exogenen organischen Erkrankung nichts zu tun haben, 
zu lösen. Mit der bis heute üblichen Methode werden wir gerade den 
epidemischen exogenen Erkrankungen gegenüber versagen. Dagegen 
empfiehlt es sich, die Konstitutionsforschungen namentlich fortzusetzen, 
um über die Symptomgestaltung, den Krankheitsverlauf, Näheres zu 
erfahren. 


Über die anthropologische Genese der Körperbautypen im 
Zusammenhang mit der Veranlagung zu einigen Psychosen.) 


Von 
te. W. E. Makarow. 


(Aus der Psychiatrischen Klinik an der Militär-Medizinischen Akademie zu Lenin- 
grad [Vorstand: Prof. Dr. V. P. Ossipow).) 


(Eingegangen am 5. Juni 1925.) 


Eine wesentliche und brennende Bedeutung hat zur Zeit das Pro- 
blem der konstitutionellen Psychosen und über die Veranlagung zu 
denselben gewonnen. Der glänzenden Intuition von E. Kretschmer ist 
es gelungen, feine Korrelationen in dem Bau des menschlichen Körpers 
zu bemerken, welche an der Hand der anthropometrischen Technik von 
ihm konkretisiert sind; er spricht sogar die Meinung aus, daß ‚‚für den 
Psychiater nicht mehr indifferente Einzelheiten im Körperbau der Pa- 
tienten vorliegen“, daß ‚ein jeder Zentimeter des Handumfanges und 
jeder Winkelgrad der Kieferkrümmung‘“ in demselben Maße als An- 
zeiger der Konstitutionsformel des Untersuchten dienen können, wie 
das Babinskische Symptom für das zentrale motorische Neuron. In 
der weiteren Darstellung dieser Frage beginnt jedoch dieser objektive 
Standpunkt allmählich sich nach der Seite des optischen Subjektivis- 
mus und unübersehbarer Detaillierung zu verschieben, da es sich er- 
weist, daß für den Psychiater nicht weniger indifferent jedes Haar auf 
dem Haupte des Patienten und jede Abart seiner Nasenspitze sein 
müssen. 

Aus diesem Grunde ist das von E. Kretschmer vorgeschlagene 
„Konstitutionsschema‘““ für die alltägliche klinische Arbeit immerhin 
etwas zu kompliziert und für die gewöhnliche psychiatrische Praxis in 
differential-diagnostischem Sinne schwierig. Außerdem operiert das 
Schema mit Zahlenwerten hinsichtlich der weichen Körperteile, welche 
äußerst veränderlich und von verschiedenen exogenen Faktoren und 
psychomotorischen Zuständen in bedeutendem Maße abhängig sind; 
die Zahlenwerte sind nicht in dem inneren Konnex in Indexform ge- 
nommen und das Hauptaugenmerk ist hauptsächlich auf die durch- 


1) Mitgeteilt in der Sitzung der Psychiatrischen Gesellschaft am 31.V. 1924. 
Umgearbeitet am 10.V. 1925. 
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schnittlichen Größen gerichtet, was das gesamte Bild praktisch nicht 
genügend klar gestaltet. Wir sehen eine Bestätigung dessen in den 
Worten E. Kretschmers, wo er sagt, daß in jedem einzelnen Fall der 
Typus durch heterogene individuelle Züge verschleiert und stellenweise 
verwischt ist: „die Versetzung der Grenzfälle in diese oder jene Gruppe 
kann nicht genau sein“. Um aus diesem Sachverhalte einen Ausweg 
zu finden, greift er zur Korrektion des differential-diagnostischen Ak- 
zents und betont das in diesem Sinne so wichtige Verhältnis zwischen 
der Schulterbreite und dem Brustumfang in der pyknischen und ath- 
letischen Gruppe; ein prägnantes Zurückbleiben des Gewichts des Kör- 
pers von seiner Länge und des Brustumfanges von dem Oberschenkel- 
umfange in der asthenischen Gruppe; das gesamte Bild ergänzt er durch 
den optischen Eindruck und durch die beschreibende Methode. Auf 
diese Weise wird die Bedeutung der durchschnittlichen Größen für die 
Charakteristik der Typen des menschlichen Körperbaues gehörig ge- 
schmälert und die Methode selbst erweckt die Tendenz zu bedeuten der 
Erweiterung der Fragestellung. 

Als uns der hochverehrte Prof. V. P. Ossipow vorschlug, eine anthro- 
pometrische Untersuchung von an Schizophrenie, Zyklophrenie und 
progressiver Paralyse Kranken auszuführen, unter Anwendung anthro- 
pologischer Technik mit der Berechnung entsprechender Indexe, um 
bestimmte typische Gruppierungen und anthropometrische Korrelatio- 
nen klarzustellen, waren wir uns der Schwierigkeit und Kompliziertheit 
der auferlegten Aufgabe bewußt und schritten an ihre Lösung mit großer 
Behutsamkeit und Vorsicht. 

Vorläufig untersuchten wir 25 Patienten, um die Methodik auszu- 
arbeiten, dabei wandten wir für jede Unterschuung bis 50 Zahlenwerte 
oder bis 25 Indices an. Wir sahen die erhaltenen Größen durch, ver- 
folgten sie, indem wir die Ergebnisse der Anthropologie über die Korre- 
lationen sowie die obengenannten von Kretschmer vermerkten differen- 
tial-diagnostischen Verhältnisse in Betracht zogen, und verwarfen 
mehrere in zahlenmäßigem Sinne nicht charakteristischen Größen. Wir 
ließen nur die nach unserem Erachten am meisten bestimmten indivi- 
duellen Werte für einige Gruppen bestehen. Dabei vermieden wir die 
beschreibende Methode und schwächten dadurch die Rolle des detailli- 
sierten optischen Eindruckes ab, indem wir uns hauptsächlich auf die 
Messungen der Knochenteile stützten. Unsere anthropometrische Karte 
erhielt auf diese Weise die folgende Form: 


Indices 

EEN Frontaldiameter x 100 
SONNE =  Sagittaldiameter 
Schulterbreite x 100 

` Beckenbreite 


Becken-Schulter-Index 
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Brustumfang x 100 


Brustindex (Livi) = 


Körperlänge 
Kat Bauchumfang x 100 
Abdominalindex rn ne 
Körperlänge 
Gewicht x 100 
Gewichtsindex = ur 
Körperlänge 


Alter. Nationalität. Gouvernement 

Sagitaler Schädeldurchmesser (Glabella-Opisthocranion) 

Frontaler Schädeldurchmesser. 

Schulterbreite (Acromion--Acromion). 

Beckenbreite (Destantia cristarum). 

(Die am meisten abseits stehenden Punkte des Darmbeins.) 

Brustumfang. 

Bauchumfang. 

Körperlänge. 

Gewicht. 

Der Schädelindex besitzt in unseren Augen hauptsächlich eine 
anthropologische Bedeutung; außerdem vermerkten einige Autoren, 
daß der asthenische Typus vorzugsweise dolichocephalisch ist, womit 
Kretschmer nicht einverstanden ist. Der Schädel- und der Becken- 
Schulter-Index sind gleichsam einzeln genommen und mit der Körper- 
länge nicht in Korrelation gebracht; um diese Ungenauigkeit zu ver- 
meiden, führten wir die übrigen Indices ein, welche die Verhältnisse zur 
Körperlänge bestimmen, und erhielten auf diese Weise die Möglichkeit, 
Größen zu gebrauchen, welche einen bestimmten Bau des menschlichen 
Körpers charakterisieren, der in seinen inneren Zahlenverhältnissen be- 
trachtet wird. Dieser Umstand erlaubt uns, im weiteren die allgemeinen 
Gruppen miteinander zu vergleichen, ohne zur Hilfe der durchschnitt- 
lichen Größen zu greifen. Von diesem Standpunkte aus haben der Ge- 
wichts- und Abdominalindex für uns keine beständige dominante Be- 
deutung, infolge ihrer verschiedenartigsten Schwankungen, wir be- 
greifen sie aber als fakultative Indices, welche die differential-diagnosti- 
schen Details des gesamten anthropologischen oder morphologischen 
Bildes hervorheben. Das Hauptziel unserer Karte besteht in dem Ver- 
suche, die ganze Aufmerksamkeit auf dem Torso, auf dem Rumpfe zu 
konzentrieren, welcher gleichsam der Behälter des biochemischen La- 
boratoriums ist, in welchem alle wesentlich wichtigen Stoffwechsel- 
organe enthalten sind, und diesem Begriff eine anthropologische und 
morphologische Basis zu geben. Der Becken-Schulterindex hat für uns 
in dieser Hinsicht eine ausschlaggebende Bedeutung, da er einerseits 
uns eine Vorstellung über die obere Thoraxapertur, über das respirato- 
rische und Blutkreislaufsystem und über die allgemeine Torsokonfigu- 
ration gibt; andererseits erlaubt er uns auch über die untere Basis des 
Torso zu urteilen, d. h. über das Becken als den Behälter der Organe 
der Verdauung und für die Fortpflanzung des Menschengeschlechtes, 
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was besonders wichtig in betreff der Frauen ist. Der Brustindex bestimmt 
vorzugsweise die untere Thoraxapertur und das Verhalten des Respi- 
rations- und Zirkulationsapparates zu dem gesamten Organismus; die 
übrigen Indices ergänzen und heben diese Werte hervor, indem sie die 
Kapazität oder den Inhalt des Bauchs (Abdominalindex) und zugleich 
die Intensität der Stoffwechselvorgänge (Gewicht) bestimmen. 

Die Gesamtheit der genannten anthropologischen Indices verschafft 
einen Begriff über einen bestimmten anthropologischen Typus des 
Körperbaues; die optischen Eindrücke konkretisieren sie in bestimmten 
morphologischen Bildern oder bringen anders gesprochen sie mit einem 
bestimmten Körperbautypus des Menschen in Verbindung. Zu gleicher 
Zeit damit haben wir die Möglichkeit, aus unserer Karte auch den In- 
dex von Pignet zu berechnen, was uns erlaubt, auch über den physischen 
Zustand Schlüsse zu ziehen. Auf diese Weise haben wir auf unserer 
Karte einige sich kreuzende Wege, welche auf das Studium des mensch- 
lichen Körpers hinausgehen. Um diesen Gedanken zu begründen, wollen 
wir einiges aus der Arbeit von T. I. Judin zitieren: „Nachdem Benecke 
die Größe der Arterien des Herzens, der Lungen, der Leber, der Milz 
auf einer Reihe von Leichen gemessen und weiter die Länge des Darm- 
traktus und mikrometrisch die Dicke der Gefäßwandungen bestimmt 
hat, kommt er zum Schlusse: wenn für den gesunden normalen Organis- 
mus, für jedes Alter bestimmte Korrelationen der Größe der einzelnen 
anatomischen Organe vorliegen, so bedingt eine jede Abweichung von 
dieser Korrelation eine Konstitutionsanomalie. Die Abweichungen 
schwanken nach meinen Untersuchungen von minimalen bis zu recht 
beträchtlichen. Wenn sie eine bestimmte Grenze nicht überschreiten, 
so kompensiert der Organismus sie auf verschiedene Weise so weit, 
daß sie in seiner Arbeitsfähigkeit, in den Äußerungen seines individuellen 
Lebens sich fast gar nicht äußern. Wenn aber gewisse Grenzen in diesen 
Größen überschritten sind, wird die Kompensation unmöglich. Die 
Störungen der Tätigkeit des Organismus geben sich in Form einer Krank- 
heit kund, und dann spricht man mit Recht von einer Konstitutions- 
krankheit. In dem einen Falle ist das Verhältnis der Größen der ein- 
zelnen anatomischen Apparate derart, daß die Widerstandsfähigkeit 
des Gesamtorganismus weit hinter der normalen zurückbleibt; in den 
anderen ist das Verhältnis derart, daß sie die durchschnittliche Größe 
übertrifft. Was die erste Kombination anbelangt, so finden wir in 
ihren typischen Fällen ein verhältnismäßig kleines Herz, verhältnis- 
mäßig enge Gefäße, relativ große Lungen, verhältnismäßig kleine Leber 
und einen kurzen Darmtraktus. In den entgegengesetzten Fällen — 
ein verhältnismäßig großes Herz, weite Gefäße, kleine Lungen, eine 
große Leber und einen langen Darmtraktus. Auf dem Boden der ersten 
Kombination entwickeln sich die sog. erethischen Formen der skrofu- 
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lösen Konstitution, Osteomyelitiden in der Kindheit, kaseöse Lungen- 
kavernen im erwachsenen Zustande, chronische Anämie. Die Subjekte 
bleiben gewöhnlich mager, die Sexualmaturität verspätet sich. Auf 
dem Boden der zweiten Kombination entwickelt sich eine große Anzahl 
rachitischer Erkrankungen, Hyperplasien des Bindegewebes, Fettsucht, 
Arteriosklerose, Psoriasis, Carcinom.‘‘ Auf diese Weise, schließt T. I. Ju- 
din, identifizierte Benecke in seiner Arbeit in bestimmter Weise die 
Größe und die physiologische Funktion und schrieb die wichtigere Be- 
deutung gerade der Form, der Größe zu. Durch die genannten Korrela- 
tionen können auch die verschiedenen pathologischen endogenen Varia- 
tionen (Idiotypus von Siemens, Genotypus, Konstitution) bedingt wer- 
den; andererseits kann unter dem Einflusse verschiedenster exogener 
Faktoren die idiotypische Formel in vielen Richtungen sich verändern 
(Siemens’ Paratypus), die Gesamtheit aller dieser Veränderungen be- 
stimmt die individuelle Charakteristik der Persönlichkeit (Phänotypus 
von Siemens, Körperbau von Bauer, Konstitution nach Martius). 

Wenden wir uns unserer anthropometrischen Karte zu: sie unter- 
scheidet sich von dem Schema E. Kretschmers durch größere Einfach- 
heit und geringere Kompliziertheit der Methode, außerdem durchdie Ein- 
führung eines neuen Komponenten — der Beckenbreite (Distantia 
cristarum). Endlich ist sie, um die korrelativen Verhältnisse klarzu- 
stellen, auf Indices aufgebaut. Infolge des oben Ausgeführten berech- 
neten wir für jeden durchschnittlichen Typus nach den Angaben von 
Kretschmer die entsprechenden Indices, in welchen anstatt der Distantia 
cristarum der Oberschenkelumfang in Betracht gezogen ist. Die be- 
stimmten Indices werden wir an den entsprechenden Stellen des Textes 
anführen. In den Fällen, in welchen wir die Körpergewichtsbestimmung 
ausführten, handelten wir mit großer Gewissenhaftigkeit, weil wir der- 
selben eine ebensolche Bedeutung wie der Blutentnahme für die Wasser- 
mannsche Reaktion beimessen. Daher wurde das Wägen stets am Mor- 
gen in nüchternem Zustande und mit von jeder Kleidung entblößtem 
Körper angestellt. 

Wir begannen die Messungen zu allererst an der Gruppe der kon- 
stitutionell-degenerativen Psychosen nach der Klassifikation von 
V. P.Ossipow, und zwar an der cyclophrenischen Untergruppe, indem 
wir in dieselbe die Cyclothymie und Dypsomanie schlossen und vorzugs- 
weise Fälle mit ıidiopathischer Charakteristik wählten. Als Material 
dienten die klinischen Kranken aus der psychiatrischen Klinik der Mili- 
tär-Medizinischen Akademie, sowie deutliche Fälle aus der Ambulanz 
an der Klinik und Personen aus unserem privaten Bekanntenkreise in 
präpsychotischen Zuständen. Diese Gruppe tritt auch am ausgepräg- 
testen und schärfsten in den Untersuchungen von Kretschmer auf. Von 
Anfang an bemerkten wir, daß die in Rede stehende Gruppe durch 
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eigenartige Eigenschaften sich auszeichnet: der Becken-Schulterindex 
befand sich mit mathematischer Gesetzmäßigkeit zwischen 120—130, 
und nur einzelne allein dastehende Fälle gaben einen größeren oder 
kleineren Index; bei Frauen in den Grenzen 115—120 mit denselben 
Abweichungen. Der Brustindex Livi von 50—58 bei Männern und 
Frauen; der abdominale Index variierte in verschiedenen Zahlengrößen, 
indem er in einigen Fällen die Neigung hatte, dem Brustindex gleich 
zu sein oder denselben zu übertreffen. Der Gewichtsindex befand sich 
in den Grenzen von 30—40. 

Als wir uns der Gruppe des schizophrenen Schwachsinns zuwandten, 
entdeckten wir hier eine große Mannigfaltigkeit: der Becken-Schulter- 
index befand sich an den beiden Seiten der cyclophrenischen Grenze; 
einerseits hatten wir Indices von 110—120 bei Männern und von 104—115 
bei Frauen; andererseits von 130—144 bei Männern und von 120—129 
bei Frauen. Der Brustindex fiel in die Grenzen von 46—49 bei kleinem 
Becken-Schulterindex und von 50—59 bei großen Werten für den- 
selben; der abdominale schwankte in verschiedenen Zahlenwerten, aber 
hatte nicht die Tendenz, dem Brustindex gleich zu sein oder denselben 
zu übertreffen. Der Gewichtsindex fiel im ersten Fall in die Grenzen 
von 20—30; im zweiten erlitt er eine Dispersion und verteilte sich unter 
allen Gruppen. Wir müssen bemerken, daß das Wägen nur an den 
Patienten der Klinik ausgeführt werden konnte; ein großer Teil der 
Kranken wurde in dem 2. Psychiatrischen Krankenhause untersucht, in 
welchem aus einigen technischen Gründen das Gewicht nicht bestimmt 
werden konnte. 

Als wir die Werte für den Becken-Schulterindex betrachteten, 
wurde uns klar, daß wir 3 Gruppen der Glieder einer bestimmten un- 
unterbrochenen anthropometrischen Kette erfaßt hatten; dabei be- 
stand jedes Glied aus einer bestimmten Anzahl von Ringen. Die In- 
dices verteilten sich in einer bestimmten aufsteigenden zahlenmäßigen 
Aufeinanderfolge: der Becken-Schulterindex im allgemeinen von 
104—144 auf eine Einheit genau, d.h. wir erhielten 41 Variationen; 
der Brustindex von 46—49, d. h. in 14 Variationen; unter verschiedenen 
gegenseitigen Kombinationen. Der Abdominal- und Gewichtsindex 
gaben nicht eine derartige Aufeinanderfolge, der Gewichtsindex ver- 
teilte sich jedoch im allgemeinen in den Grenzen von 20—40, d.h. in 
2l Variationen. Es stieg nun die Frage auf, aus welchen Körperbautypen 
diese anthropologische Kette entstanden sei? Hier nahmen wir zu dem 
optischen Eindrucke unsere Zuflucht nach den beschreibenden und bild- 
lichen Angaben von Kretschmer, Bauer, Chaillon et Mac Auliff, Sigaud. 

In Frankreich unterscheidet man bekanntlich 4 Körperbautypen — 
den respiratorischen (respiratoire), den digestiven (digestif), den mus- 
kulären (musculaire) und den cerebralen (cerebrale). 
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Die Gruppe, welche Becken-Schulterindex bei Männern von 110 
bis 120 und bei Frauen von 104—115 mit einem Brustindex nicht über 
49,9 besaß, bestand morphologisch aus Typen, welche bis zu einem 
gewissen Grade dem asthenischen Typus von Stiller und Kretschmer ent- 
sprach, aber nicht ganz in den cerebralen Typus hineinpaßte. Die 
Durchschnittsgrößen der Schulterbreite bestimmt Kretschmer mit 35,5 cm 
bei Männern von diesem Typus und 32,8 bei Frauen; der Brustumfang 
ist 84,1 cm (M.) und 77,7 (F.), dabei erwies sich der von uns berechnete 
Brustindex gleich 49 (M.) und 50 (F.); der Abdominalindex 44 und 44, 
der Gewichtsindex 19 (M.) und 29 (F.). Wir nahmen nicht die durch- 
schnittlichen Typen, sondern die deutlichsten aus unserem Kettenglied, 
welche sich durch folgende Zahlenwerte äußerten: die Schulterbreite 
33,4 cm (M.) und 29 cm (F.); die Beckenbreite 29,1 cm (M.) und 27,7cm 
(F.); der Brustumfang 81 cm (M.) und 70 cm (F.); bei folgenden Indexen: 
Becken-Schulter 114 (M.) und 104 (F.), Brustindex 48 (M.) und 46 (F.), 
Abdominalindex 44 (M.) und 41 (F.) und Gewichtsindex 28 (M.) und 
27 (F.). Somit fallen die Zahlenwerte mit denselben für den durch- 
schnittlichen Typus bei Kretschmer zusammen: die Angaben der op- 
tischen Untersuchung ergänzten dieses Bild und wir bestimmten diese 
Gruppe morphologisch als die asthenische; anthropologisch dagegen ana- 
log dem Schädelindex bezeichnen wir sie als die ultra-dolicho-thorakale. 

In der folgenden Gruppe, welche die Becken-Schulterindices von 
120—130 (M.) und 115—120 (F.) mit einem Brustindex in den Grenzen 
von 50—58 hatte, traten deutlich die aus der pyknischen Gruppe von 
Kretschmer und der vegetativen, digestiven Gruppe der französischen 
Autoren eigenen Züge auf. Dabei hatten wir Fälle sowohl außerordent- 
licher Beleibtheit als auch mittlerer Magerkeit. Somit erscheint diese 
Gruppe als pyknische oder vegetative, anthropologisch als dolicho-thora- 
kale. Der durchschnittliche Typus dieser Gruppe hat nach Kretschmer 
folgende Zahlenwerte: Schulterbreite 36,9 (M.) und 34,3 (F.); Brust- 
umfang 94,5cm ON) und 86,0 cm (F.); der Brustindex 56 (M.) und 
55 (F.); der Abdominalindex 53 (M.) und 50 (F.); der Gewichtsindex 
40 (M.) und 36 (F.). Der charakteristische Typus unserer Gruppe hatte 
eine Schulterbreite von 35 cm (M.), eine Beckenbreite von 28 cm (M.), 
einen Brustumfang von 80 cm (M.) bei Indices: dem Becken-Schulter- 
index 125, beim Brustindex 51, beim Abdominalindex 52 und beim 
Gewichtsindex 34; der Typus der mehr Beleibten besaß eine Schulter- 
breite von 38 cm, eine Beckenbreite von 29,5 cin und einen Brustum- 
fang von 99 cm, bei den entsprechenden Indices 129, 59 und 58 (keine 
Gewichtsbestimmung). Der gut ausgeprägte Typus mit ziemlich aus- 
gesprochener Beleibtheit gab unter den Frauen die Schulterbreite 
34,0 cm, Beckenbreite 28,7 cm, Brustumfang 85 cm, bei Indices 117, 
53, 53 und 39. 
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Der pyknische Typus wird nicht immer durch Beleibtheit gekenn- 
zeichnet, was von Kretschmer und anderen Autoren bemerkt ist. Immer- 
hin halten wir es für nötig, die Fälle der Beleibtheit an den Weibern zu 
vermerken, da Bauer 4 Typen der Fettverteilung bei Frauen unter- 
scheidet. In der pyknischen Gruppe begegnen wir beim Weibe vorzugs- 
weise dem Rubensschen Typus, das Fett ist hauptsächlich an den Ober- 
schenkeln, an der Crista iliaca, im unteren Abschnitt des Bauches und 
an den Nates abgelagert; in einigen Fällen begegneten wir auch kom- 
binierten Abarten mit Fettablagerungen an den Ober- und Unterschen- 
keln, am Halse, Nacken, an den Brüsten und am Rücken. Hier begeg- 
nen wir öfter sog. „Schilddrüsentypen‘, Weibern mit dünner zarter 
Haut, mit dem breitesten Becken, die am meisten weiblich, sinnlich 
und fruchtbar sind. Rauber bestimmt die allgemeine durchschnittliche 
Entfernung der Distantia cristarum beim Manne von 28,5—31,0 cm, 
beim Weibe von 30,0—31,5 cm; diesen breiten Dimensionen des Beckens 
begegnen wir beim Weibe in überwiegender Mehrzahl unter der pyk- 
nischen Gruppe. In weniger ausgesprochenen Typen haben wir die 
Typen der Venus von Milo, von Knidos, der Taurischen und der von 
Medici. 

Auf diese Weise sind zwei Glieder der anthropometrischen Kette be- 
stimmt und abgetan. In dem dritten Glied haben wir natürlich die zu 
suchen, welche Kretschmer die athletischen und dysplastischen Typen 
nennt. Wenn wir in unserer Vorstellung alle Personen dieser Gruppe 
an uns vorüberziehen lassen, so müssen wir über das bunte Bild staunen: 
wir begegnen schlanken muskulären Typen, breitbrüstigeren schweren 
Athleten, hochgewachsenen breitschulterigen Gymnasten sowie Dys- 
plastikern, Hypoplastikern, Achondroplastikern und Unbestimmbaren. 
Die athletischen Typen traten auf dem allgemeinen Hintergrunde ziem- 
lich deutlich hervor, und man konnte sehen, daß sie in das Schema des 
athletischen Typus von Kretschmer nicht passen, sondern eher in die 
französischen Schemen des muskulären und respiratorischen Typus ein- 
zureihen sind. Auf diese Weise ließ sich der athletische Typus von 
Kretschmer in unseren Augen auf einige Bestandteile verteilen: 

Muskuläre Gruppe: Der Typus der klassischen Schönheit, Apollo von 
Belvedere beim Manne und beim Weibe der Typus der Göttin Diana. 
Die zentralen Typen dieser Gruppe werden in unseren Fällen durch 
folgende Zahlenwerte bestimmt: Schulterbreite 38,3 (M.) und 33,8 cm 
(F.), Beckenbreite 28,7 cm (M.) und 27,8 cm (F.), Brustumfang 84,0 cm 
(M.) und 79 cm (F.); bei Indices: Brustindex 50 (M. und F.), Abdominal- 
index 45 (M.) und 44 (F.) und dem Becken-Schulterindex 133 (M.) und 
122 (F.). Der Becken-Schulterindex dieser Gruppe verteilte sich in den 
Grenzen 130—135 (M.) und 120—125 (F.) und der Brustindex von 
50—53. Der Gewichtsindex ist im allgemeinen bedeutend höher ak in 
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der asthenischen Gruppe, aber kleiner als in der pyknischen oder vege- 
tativen, was völlig mit den Angaben von Kretschmer über den athle- 
tischen Typus übereinstimmt, nach welchem der durchschnittliche Ge- 
wichtsindex für Männer und Weiber 37 beträgt, für Männer und Weiber 
vom pyknischen Typus 40 und 36 und für den asthenischen Typus 29. 
Anthropologisch bestimmen wir diese Gruppe als die mesothorakale. 

Respiratorische Gruppe : Diese Gruppe verteilen wir in 3 Untergruppen 
l. infrathorakale: mit der Schulterbreite wie bei den muskulären, aber 
mit engerem Becken und bedeutend größerem Brustumfange, mit 
breiter unterer Apertur; 2. suprathorakale Typen mit erweiterter oberer 
Apertur, d.h. mit größerer Schulterbreite und beinahe mit ebendem- 
selben Brustumfang wie bei den muskulären; 3. endlich kombinierte 
Typen: suprathorakaler und infrathorakaler Typus addiert. Anthro- 
pologisch bezeichnen wir diese Gruppe als die brachythorakale. 

Infrathorakaler Typus: Schulterbreite 38,2 cm (M.) und 35,7 cm (F.); 
Beckenbreite 27,8 cm (M.) und 28,3cm (F.), Brustumfang 94 cm (M.) 
und 82 (F.); mit den Indices: Männer 137 und 57 und beim Weibe 126 
und 53. Der Becken-Schulterindex findet sich in den Grenzen 136 bis 
139 bis x (M.) und 125—127—x (F.); Brustindex 54—59 (M.) und 
53—x (F.); Abdominalindex im Durchschnitt 48 und 47. Das Gewicht 
wurde nicht bestimmt. Für Männer ist das der Typus des griechischen 
Helden Perseus auf dem Bilde von Courtois. Für Weiber der Typus 
der Minerva oder der Pallas-Athena, der Göttin der Weisheit und 
Kunst. 

Suprathorakaler Typus: Der Becken-Schulterindex schwankt in 
den Grenzen 140—143—x (M.) und 128—x (F.); Brustindex 50—53 (M.) 
und 50—52 (F.); Abdominalindex im Durchschnitt 43 (M.) und 41 (F.). 
Körpergewicht nicht bestimmt. Deutliche Typen in unserem Material: 
Schulterbreite 41,8 cm (M.) und 34,3 cm (F.); Beckenbreite 29,3 cm (M.) 
und 26,7 cm (F.); Brustumfang 89 cm (M.) und 71 cm (F.); bei den In- 
dices 142, 50 (M.) und 128 und 50 (F.). In dieser Untergruppe begeg- 
neten wir auch dem größten Wuchs, welcher bisweilen 180 cm übertraf. 
Die männlichen Typen entsprechen der Abb. 3 der Arbeit von Kreesch. 
mer. Der Typus von Hermes, Apoxyomenes, Lysippos. 
~ Kombinierter Typus: Schwankungen des Becken-Schulterindexes in 
den Grenzen 144—x (M.) und 129—x (F.); Brustindex 53—x (M. u. F.); 
Abdominalindex im Durchschnitt 46 (M.) und 48 (F.); Körpergewicht 
nicht bestimmt. Deutliche Fälle aus unserem Material: Schulterbreite 
41,1 cm (M.) und 34,4 cm (F.); Beckenbreite 28,3 cm (M.) und 26,5 cm 
(F.); Brustumfang 91 cm (M.) und 80 cm (F.). Für Männer ist das der 
Typus des Riesenherkules. Diesen Typen begegnet man oft unter 
Zirkuskämpfern, Männern und Weibern. Als wir die mythologischen 
Parallelen zogen, hatten wir natürlich keinen Anspruch auf anthropo- 
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metrische Genauigkeit. Wir wollten nur prägnanter die optischen 
Unterschiede der typischen Gruppierungen in ihrem idealen klassischen 
Aspekt betonen, was im Leben äußerst selten vorkommt; ebenso wie 
die französische Nomenklatur mit ihrer beschreibenden Methode nicht 
völlig alle Eigentümlichkeiten eines bestimmten Typus wiedergibt, 
aber sie gibt uns doch eine gewisse Vorstellung, einen gewissen all- 
gemeinen Terminus im Sinne Platos. Somit leuchtet aus dem oben Dar- 
gestellten ein, daß der Becken-Schulterindex den Typus und die Gruppe 
vollkommen bestimmt und der Brustindex wesentliche Details einführt; 
aus den verschiedenen Wechselbeziehungen aller Indices treten auch 
die gemischten Typen hervor, wubei als der dominierende Grundindex 
der Becken-Schulterindex erscheint. Wir betonen auch den Umstand, 
daß der Becken-Schulterindex beinahe parallel den absoluten Größen 
der Breite der Schultern und des Beckens zunimmt und somit die Mög- 
lichkeit gibt, gleichzeitig beide Größen zu beurteilen. Außerdem ver- 
teilte sich der Becken-Schulterindex, wie das oben erwähnt ist, in un- 
serer Untersuchung in einer ununterbrochenen arithmetischen Kette, 
auf seinem Wege alle in der Literatur bekannten Körperbautypen um- 
fassend. Diese Typen verteilten sich auch in einer bestimmten Aufein- 
anderfolge, sich gleichsam der eine aus dem anderen entwickelnd und 
verschiedene morphologische Schattierungen und verschiedenartige Kom- 
binationen eingehend. Aus diesem Grunde haben wir die Möglichkeit, 
über die anthropologische Körperbaugenese der Körperbautypen zu 
reden. Da wir nicht die Neigung haben, die anthropologische Termino- 
logie nach dem Becken-Schulterindex aufzudringen, konkretisieren wir 
diese Genese in den morphologischen Bildern der französischen und 
deutschen Nomenklatur. Die Genese selbst stellen wir uns folgender- 
weise vor: Vor allem müssen wir den Literaturangaben gemäß be- 
merken, daß im Alter von 20—40 Jahren und höher der Becken-Schulter- 
index nicht gleich 100 sein kann, da wir wenigstens bei Männern in diesem 
Alter keine Körperbautypen haben, in welchen die Schulterbreite der 
des Beckens gleich wäre. 

Als erstes Glied in der Kette der anthropometrischen Körperbau- 
typen erscheint die asthenische Gruppe. Sie wird vorzugsweise durch 
das sich verjüngende zylinderföürmige Wachstum in die Länge charak- 
terisiert; die Kapazität des Thorax ist ungenügend, die Schulterbreite 
gering und nähert sich ihrer Größe nach der Beckenbreite; der Ge- 
wichtsindex ist am geringsten; der Bauch eng, bisweilen hängt er kugel- 
förmig unter dem Magen herab. Die Oxydationsprozesse verlaufen 
träge infolge der Enge des Respirations- und Zirkulationssystems ( Be- 
necke). Diese Gruppe geht allmählich in die vegetative oder pyknische 
über, deren nächste Abarten nur durch einige Erweiterung der oberen 
Apertur und Abnahme der Beckenbreite und beim Weibe durch die 
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Neigung zur Erweiterung des Beckens gekennzeichnet werden. Der 
Gewichtsindex ist höher, die Thoraxkapazität kann sich in den Fällen 
prägnanter Beleibtheit vergrößern. Die Gruppe ist deutlich zur Ver- 
fettung prädisponiert, was wohl mit den anatomischen Wechselbezie- 
hungen im Sinne des Stoffwechsels im Zusammenhang steht. Die 
pyknische Gruppe geht in die muskuläre über, welche durch die weitere 
Erweiterung der oberen Apertur charakterisiert wird, durch eine nicht 
so bedeutende, aber doch eine Erweiterung der unteren Apertur bei 
einiger Verkleinerung der Beckendimensionen. Die Neigung zur Fett- 
ablagerung nimmt beträchtlich ab, und es gibt sich die Neigung zur 
Vergrößerung des Brustumfanges kund, was sich in der allmählichen 
Annäherung zur respiratorischen Gruppe äußert. Die respiratorischen 
infrathorakalen Typen geben eine weitere nicht so beträchtliche Er- 
weiterung der oberen Apertur, aber eine maximale Erweiterung der 
oberen bei einiger Verringerung des Beckens im Vergleich mit der vor- 
hergehenden Gruppe. Die nächste Entwicklungsstufe bilden die re- 
spiratorischen suprathorakalen Typen, welche durch die maximale Er- 
weiterung der oberen Apertur bei beträchtlicher Abnahme der unteren 
und einiger Vergrößerung der Beckenbreite charakterisiert werden. In 
der weiteren Entwicklung endlich treten die respiratorischen kombi- 
nierten Typen auf, welche durch gleichzeitige Erweiterung der oberen 
und unteren Apertur bei einiger Abnahme der Beckenbreite gekennzeich- 
net werden im Vergleich mit den vorhergehenden (Zahlenwerte s. oben). 
Sowohl die muskuläre als auch die respiratorische Gruppe weisen eine 
bestimmte Neigung zur Vergrößerung der Muskulatur auf. Während die 
asthenische Gruppe durch Abmagerung und durch Längerwerden cha- 
rakterisiert wird und die digestive oder pyknische durch einiges Breiter- 
werden und allgemeine Verfettung, allgemeines Dickerwerden, zeigen 
die muskuläre und respiratorische Gruppe allmählich die Neigung zur 
Erweiterung der Brust und zur Verflachung und einiger Verengung der 
Bauchdimensionen. In der ganzen anthropometrischen Kette der Evo- 
lutionsgenese der Körperbautypen sind morphologisch und klinisch wie 
Zerrbilder und Karikaturen verschiedene hypoplastische und dys- 
plastische Modifikationen und wie Fragezeichen gemischte und unbe- 
stimmbare Typen zerstreut. Im Sinne unserer anthropometrischen 
Grundindexe weichen sie nicht von dem allgemeinen Plan ab, da sie nur 
eine morphologische Degeneration eines bestimmten anthropologischen Ty- 
pus darstellen, daher werden unsere weiteren Erwägungen sich auf den 
Wechselbeziehungen der dargestellten anthropometrischen Gruppen 
gründen. Nachdem wir auf diese Weise eine bestimmte Klassifikation 
festgestellt und die anthropologische Genese der Körperbautypen 
verfolgt haben, wenden wir uns der Betrachtung des klinischen Ma- 
terials zu und werden die Gruppierung dieser Typen in ihrem Ver- 
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hältnis zur Schizophrenie, Cyclophrenie und progressiver Paralyse 
nachprüfen. 

Wir haben 144 an Schizophrenie (Dementia praecox) Kranke unter- 
sucht, darunter 84 Männer und 60 Frauen. Von ihnen sind 23 in der 
Psychiatrischen Klinik der Militär-Medizinischen Akademie und die 
übrigen 121 in dem Zweiten Psychiatrischen Krankenhause beobachtet 
worden. Der Nationalität nach hatten wir 87,54 0/, Russen, 6,25°/, Ju- 
den, der übrige Prozentsatz entfiel auf andere Nationalitäten. Im Alter 
von 19—30 Jahren 78,8°/,; von 30—40Jahren 16,5°/,, von 40 Jahren 
und höher 4,7°/,. Aus dem Leningrader Gouvernement stammten 
43,8°/,, aus dem Gouvernement Twer 10,25°/,, der übrige Prozentsatz 
gehörte 12 verschiedenen Gouvernements an. 

Alle Fälle sind klinisch nach den Krankengeschichten nachgeprüft 
worden. 


Schizophrenien zeigten folgende Gruppen des Körperbaues: 


Asthenische Gruppe . . . 2.2... 14,60°/, Nach dem Schädelindex: 
Muskuläre Grukpe . . . . 2.2... 42,600/, Dolichocephalen . . 20.001 
Respiratorische Gruppe . . . . . . 19,40%, Mesocephalen . . . 51,30), 
Muskulär-asthenische Gruppe . . . . 10,150% Brachycephalen . . 28,70/, 
Respiratorisch-asthenische Gruppe . . 3,10%, 

Summa CT ETA 
Prkno-asthenische . . . . . 2... 5,550), 
Pyknisehe. 2 u n Sr ee 4 4,600), 


Summa 10,150, 


Bei der Betrachtung dieser Gruppe lenkt die Aufmerksamkeit auf 
sich: der geringe Prozentsatz der pyknischen Gruppe; der bedeutend 
vorwiegende Prozentsatz der muskulären Gruppe (52,75°/,) und die 
mittlere Stellung der Prozente der respiratorischen Gruppe; nach dem 
Schädelindex haben wir hier das Vorwiegen der Mesocephalie. 

Zum Vergleich führen wir die Ergebnisse von Kretschmer an, die 
von uns in Prozentverhältnissen berechnet sind: 


Asthenischer Typus . . . . 2... 2222200. 46,30), 
Athletischer Typus . . ... 2.2 2200.20. 17,70/o 
Athletisch-asthenischer Typus . . . . ..... 6,3/9 
70,3%), 

Dysplastischer und undeutlicher Typus . . . . . 26,8%/, 
Pyknisch-gemischter Typus . . . 2... 2... UKW 
Pyknischer Typus. . . ... 2 22200. LI, 
2,8 "io 


Hier sehen wir das Vorwiegen des asthenischen Typus beinahe in 
demselben Grade wie bei uns die muskuläre Gruppe vorwiegt; außer- 
dem finden sich hier Dysplastiker und undeutliche Gruppen. Wenn wir 
uns der Terminologie von Kretschmer bedienten, würden wir in unseren 
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Zahlen das Vorwiegen der athletischen Gruppe feststellen, in den An- 
gaben von Kretschmer: der asthenischen, dysplastischen und undeut- 
lichen Gruppe. Auf diese Differenz müssen wir etwas näher eingehen. 
Dem Wesen nach ist diese Differenz verständlich: wir haben ein anderes 
Principium divisionis der Körperbautypen gewählt, während KE Kretsch- 
mer einen großen Raum den Ergebnissen der optischen Eindrücke, ohne 
die Berechnung der Zahlenverhältnisse in Form von Indices, einräumt. 
Dieser letzte Umstand entfernt uns bedeutend von der genauen Be- 
stimmung und führt einen großen Teil Subjektivismus ein. Viele Typen 
können nämlich in verschiedenen Abarten der Inanition oder in unbe- 
stimmbaren, gemischten morphologischen Kombinationen auftreten. 
Das betont auch Kretschmer, indem er in seiner Untersuchung sagt, 
daß die Varianten des asthenischen Typus breitere Schultern, aber mit 
einer wie ein Brett flachen Brust und sehr grazilen Humerusknochen 
aufweisen; es ist möglich, daß diese Varianten sich nach unseren In- 
dices in der muskulären oder muskulär-asthenischen Gruppe Raum 
finden würden. Das wird auch dadurch bestätigt, daß Henckel, welcher 
analoge Untersuchungen angestellt hat, bemerkt, daß der cerebrale und 
respiratorische Typus des Systems von Sigaud nicht genügend ausgear- 
beitet sind, er hat sie beide in dem asthenischen und in der letzten Zeit 
im Einverständnis mit Kretschmer in dem leptosomen (leptosome) ver- 
einigt. Bei einer solchen Auffassung des asthenischen Typus zeigen 
unsere Angaben keine wesentlichen Differenzen mit Kretschmer, Olivier, 
und sie fallen absolut mit den Angaben von Henckel zusammen (34°/,): 
ein ebensolches Zusammenfallen mit den Ergebnissen von Henckel findet 
sich auch bei uns hinsichtlich der muskulären Gruppe (52,75°/, wir und 
520/, Henckel). 

Wir haben 44 an der cyclophrenischen Psychose Kranke untersucht, 
darunter 15 Frauen; nach dem Alter hatten wir keinen Patienten über 
50 Jahre, der vorwiegende Teil (71°/,) entstammte dem Leningrader 
Gouvernement. Die Zahlenergebnisse sind folgende: 


Asthenische Gruppe . . . . 2... 2,3%), 
Pyknische Gruppe . . . . 2.2... 54,40), 
Muskuläre Gruppe . . . . 2 aaa’ 6,8%), 
Respiratorische Gruppe . . .... 2,30%), Dolichocephalen. . . 11,1%, 
Pykno-asthneische Gruppe . . . . . 25,0°/, Mesocephalen . . . 38,8%, 
Muskulär-asthenische Gruppe . . . . 4,6%, Brachycephalen . . 50,0%, 
Respiratorisch-asthenische Gruppe . . 4,6°/, 


Somit sehen wir hier ein deutliches Vorwiegen der pyknischen 
Gruppe (79,4°/,) und der Brachycephalie. In den Angaben von Kretsch- 
mer wird die pyknische Gruppe (ohne undeutliche Fälle) in 89°/, be- 
stimmt, Sioli und Meyer 84°/, und Henckel 69°/,, und die Brachycephalie 
(Henckel) in 67°/,. Der Vergleich dieser Ergebnisse zeigt deutlich unsere 
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fast völlige Übereinstimmung mit den Ergebnissen der erwähnten 
Autoren. Dieser Umstand bestätigt auch in hinreichender Weise, daß 
unsere anthropologische dolicho-thorakale Gruppe wirklich in sich die 
verschiedenen Abarten des pyknischen Typus einschließt; um so mehr, 
daß unser Becken-Schulterindex, der von uns aus den durchschnittlichen 
Zahlen von Henckel berechnet wurde, sich durch die Zahl 125,4 äußerte. 

Um einige allgemeine Parallelen ziehen zu können, untersuchten wir 
außerdem an dem progressiven paralytischen Schwachsinn Kranke (Pa- 
ralysis progressiva alienorum), in welchem die Beteiligung der exogenen 
Faktoren im Sinne der Ätiologie unbestreitbar ist. Im ganzen sind von 
uns 17 Patienten, ausschließlich Männer, untersucht worden, im Alter 
von 30—50 Jahren, vorzugsweise aus dem Leningrader Gouvernement 
Gebürtige. Die Ergebnisse sind folgende: 


Respiratorische Gruppe . . .... 53,8%, 

Muskuläre Gruppe... .. 2... 30,80), Dolichocephalen . . 54,0%, 
Respiratorisch-asthenische Gruppe . . 9,6/, Mesocephalen . . . . 30,8%/, 
Pyknische Gruppe . . . . ..... 5,8%/, Brachycephalen . . . 15,20/, 


Hier sehen wir ein bedeutendes Vorwiegen der respiratorischen und 
muskulären Gruppe, eine geringe Beteiligung der pyknischen, völliges 
Fehlen der asthenischen und eine bedeutende Zunahme der Dolichocepha- 
lie. T. I. Judin, welcher sich auf zahlreiche Autoren beruft, führt Hin- 
weise über den vollständigen Antagonismus zwischen der Cyclophrenie 
und der Paralysis progressiva andererseits an. Nach unseren Ergeb- 
nissen, die freilich für die Dementia paralytica nicht auf zahlreiche 
Fälle sich stützen, können wir nur eine Verwandtschaft hinsichtlich der 
muskulären Gruppen vermerken, da in beiden die Gruppierung beinahe 
gleich ist (42,6°/, Dementia praecox und 30,8°/, Paralysis progressiva), 
aber wir haben ein beträchtliches Vorwiegen der respiratorischen Gruppe, 
während sie in den Schizophrenien in kleiner Zahl beteiligt ist (19,4°/,); 
weiter wiegt dort die Mesocephalie vor, hier die Dolichocephalie, end- 
lich haben wir doch eine Beteiligung auch der pyknischen Gruppe beim 
Fehlen der asthenischen. Somit ist das Verhalten der Kräfte beider 
pathologischen Einheiten im Sinne der Gruppierungen nach dem Körper- 
bau verschieden, daher wird es schwierig, über ihre nahe Verwandtschaft 
zu reden. Dabei müssen wir aber bemerken, daß die anatomischen Be- 
ziehungen im Körperbau der respiratorischen Typen beim deutlichen 
Vorwiegen der Dolichocephalie anscheinend ceteris paribus bei Vor- 
handensein der entsprechenden Infektion zur Entwicklung der pro- 
gressiven Paralyse und nicht der anderen Formen der luetischen Affek- 
tion prädisponierten; in weit geringerem Maße betrifft das die musku- 
lären Typen. Daher können wir vermutlich von einer gewissen kon- 
stitutionellen Disposition der respiratorischen und muskulären Typen 
im Sinne der Paravariationen und Paraphorien von Siemens sprechen. 
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Nun wollen wir einige allgemeine Schlüsse ziehen. Nach unseren 
Ergebnissen wiegen in der Gruppe des schizophrenischen Schwach- 
sinns die muskulären Typen vor, welche nicht immer klassisch aus- 
geprägt sind und klinisch einen asthenischen Habitus haben können, 
was in großer Abhängigkeit von verschiedenen endo- und exogenen 
Faktoren steht; nach dem Schädelindex dominiert die Mesocephalie. 
In der Gruppe der Cyclophrenien fanden wir ein deutliches Vorwiegen 
der pyknischen Typen, was völlig mit den Kretschmerschen Angaben 
übereinstimmt, nach dem Schädelindex dominiert die Brachycephalie. 
In der Gruppe des paralytischen Schwachsinns stellten wir ein beträcht- 
liches Vorwiegen der respiratorischen und zum Teil der muskulären fest, 
bei evidentem Vorwiegen der Dolichocephalie. Die Gesamtheit der an- 
geführten Ergebnisse bestätigt somit völlig die Schlüsse von Kretschmer. 

Auf diese Weise hat uns die klinische Untersuchung zu einem be- 
stimmten anatomisch-anthropologischen Standpunkt geführt. Der Becken- 
Schulterindex hat in unseren Augen die Bedeutung des Schädelindex 
gewonnen. Bedienen wir uns der anthropologischen Terminologie, so 
können wir die ultradolicho-thorakale, dolicho-thorakale, mesothorakale 
und brachylhorakale Gruppe unterscheiden, welche in der anatomischen 
Entwicklung der Körperbautypen eine ununterbrochene genetische Kette 
vorstellen, in welcher jede Abart der Typen gleichsam eines der Glieder 
bildet, welche diese Kette ergeben. Daher kann unsere anthropometrische 
Karte eine klinische Bedeutung haben, da sie einen genauen und objek- 
tiven Begriff über die typischen Gruppierungen einführt, was außer 
den klinischen Aufgaben noch an die Erblichkeitsfragen näher zu treten 
erlaubt. Weiter hat sie eine anthropologische resp. morphologische Be- 
deutung für die Anwendung derselben für die Untersuchungen von Be- 
völkerungsgruppen, und endlich kann sie auch eine gewerbliche Be- 
deutung haben im Sinne der Bewertung des gewerblichen Wertes be- 
stimmter Körperbautypen und für ihre morphologische Detaillierung. 
Dies erfordert nun massenhafte Untersuchungen, Studien und Beob- 
achtungen. 

Nur dann, scheint uns, wird mit Bestimmtheit die Frage über den 
praktischen Sinn der Gruppierung der Menschen nach den Körperbau- 
typen gelöst werden können, sowie über die Gleich- oder Ungleich- 
wertigkeit dieser Typen in den verschiedenen Seiten des menschlichen 
Lebens. 

Zum Schluß möchte ich den innigsten Dank meinem hochverehrten 
Lehrer Herrn Prof. V. P. Ossipow für das vorgeschlagene Thema und 
für die stetige Anleitung bei der Ausführung desselben aussprechen. 


Blutbilder bei Geisteskranken. 


Von 
Dr. C. v. Leupoldt, 


Oberarzt a. d. Landesirrenanstalt Neuruppin. 


(Eingegangen am 29. Juni 1925.) 


Die vorliegende Arbeit ist von der Beobachtung der zahlreichen 
vegetativen Erregungen und Depressionen ausgegangen, die bei Geistes- 
kranken aller Gruppen vorkommen und oft mit den psychischen Schwan- 
kungen sichtlich Hand in Hand gehen. Diese Vorgänge treten, besonders 
wenn man ein großes Krankenmaterial über lange Zeit hin vor Augen 
hat, schon in der alltäglichen Beobachtung so eindrucksvoll zu Tage, 
daß man ihnen nicht mehr die untergeordnete Rolle von Begleiterschei- 
nungen, die sie vielfach neben den klassischen Symptomen der großen 
Krankheitseinheiten gespielt haben, zuweisen kann, sondern in ihnen 
nicht minder wichtige Äußerungen des gesamten Krankheitsvorganges 
erblicken muß, wie in den psychopathologischen Erscheinungen. Diese 
Auffassung, die übrigens R. Sommer stets vertreten hat, wird durch 
die Konstitutions- und Inkretforschung, sowie die Erschließung der 
striären Erkrankungen bestätigt, die nahe Beziehungen der vegetativen 
Mechanismen zum seelischen Leben aufgedeckt hat. 

Gelangt man so zu einer biologischen Betrachtung der Geistesstörungen, 
so sieht man einerseits zahlreiche verbindende Fäden zwischen den 
klassischen Einheiten verlaufen, andererseits trennende Schranken im 
Rahmen dieser Einheiten erwachsen. Eine biologische Durchunter- 
suchung Geisteskranker darf nun nicht ohne weiteres die psycho-patho- 
logische Einheit auch als biologische Einheit voraussetzen. Übersieht 
man diese naheliegende Forderung, so kann es geschen, daß mühsame 
und wertvolle Arbeiten resultatlos verlaufen. Wenn z.B. eine pharmako- 
dynamische Prüfung Schizophrener zu annähernd gleichem Prozent- 
satze positiv und negativ ausfällt, so ergibt sich daraus noch nicht, daß 
die Ergebnisse für „die“ Schizophrenie — die ja sowieso nicht als biolo- 
gische Einheit aufgefaßt wird — „nichts besagen‘‘, die Methode also für 
diese Psychose nicht zu verwenden sei, sondern man könnte zunächst nur 
feststellen, daß innerhalb der Dementia praecox eine in einer bestimmten 
Richtung positiv und eine negativ reagierende Gruppe besteht. Es 
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genügt aber noch nicht, selbst eine größere Zahl von Fällen mit einer 
solchen Methode jemals nur ein- oder zweimal, in einem mehr zufällig 
gegebenen Zeitpunkte, zu prüfen, um danach bereits Gruppen auf- 
stellen, sondern erst die Art der Reaktionen in verschiedenen charakte- 
ristischen Phasen der Psychose kann als Gruppierungsprinzip verwendet 
werden; denn es geschieht, daß bei ein und demselben Falle die Ergeb- 
nisse in einer ganz bestimmten Weise wechseln. Wie dem kontinuierlichen 
Flusse des psychischen Lebens bei der psychologischen, so muß dem 
des biologischen Geschehens bei der biologischen Betrachtung Rechnung 
getragen werden. Das gilt natürlich ebenso wie für das Experiment, 
für spontan gegebene Befunde. 

Man hat also neben der Feststellung konstanter, z. B. morpho- 
logischer, Gebilde den Verlauf der Psychose auf seine biologischen Eigen- 
tümlichkeiten zu verfolgen. 

Unter diesen allgemeinen Gesichtspunkten sind die folgenden Unter- 
suchungen begonnen worden. Sie betreffen ein einzelnes Gebiet des 
großen Arbeitsfeldes und beschäftigen sich mit den Bewegungen des 
leukocytären Blutbildes bei Geisteskranken. 

Victor Schilling!) hat sich das große Verdienst erworben, die Auf- 
nahme des Blutbildes zu einer gangbaren klinischen Untersuchungs- 
methode zu gestalten. Dabei hat sich gezeigt, wie fein das weiße Blut- 
bild auf die meisten wichtigen Veränderungen des Körpers reagiert 
und in wie naher Beziehung seine Bewegung zum vegetativen Nerven- 
systeme steht. Auf Grund dieser Tatsache ist eine gründliche Durch- 
forschung des weißen Blutbildes bei Geisteskranken ohne weiteres 
schon geboten. Dazu kommt noch, daß dank dem Schillingschen Ver- 
fahren diese Untersuchungen sehr weit ausgedehnt und oft auch dann 
noch durchgeführt werden können, wenn man wegen des Geistes- 
zustandes der Kranken auf andere Prüfungen (Blutdruck, Speichel- 
sekretion, Phloridzinglykosurie u. dgl.) verzichten muß. Gerade diese 
Bewegungsfreiheit der Methodik aber entspricht dem oben entwickelten 
Grundsatze, dem Verlaufe einer Psychose biologisch nachzugehen. Daß 
damit nicht ein Verzicht auf die anderen Untersuchungsmethoden 
ausgesprochen werden soll, ist wohl selbstverständlich. 


I. R.M., Regierungsbaumeister, z. Zt. 44 J. alt. Vater soll an Basedowscher 
Krankheit leiden. Pat. zeigte als Kind ein auffallendes Verhalten beim Einschlafen, 
indem er hin und her schaukelte, bis er schlief; wenn er auf der Fußbank saß, hopste 
er einförmig auf und nieder. Sonst unauffällige Entwicklung. Im Alter von 35 J. 
(1915) Beginn der Krankheit mit ‚Nervosität‘, während des Feldzuges. Nach- 
lässigkeiten im Dienste. Lazarettbehandlung. Dann tobsüchtige Erregungen, 


1) Schilling, V.: Techn. d. Blutausstriches u. eine neue Differ.- Zähltafel für 
Leukocyten. Dtsch. med. Wochenschr. 1913, Nr. 41. — Das Blutbild u. seine klin. 
Verwertung. Jena: G. Fischer 1924. — Das Knochenmark als Organ. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1925, Nr. 7, 9, 12, 13, 15 u.a. 
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Wahnideen (er sei Gott, Vater von Christus, Verfolgungsvorstellungen), Wortneu- 
bildungen, in der Ruhe maniriertes Wesen. Die Diagnose wurde in den ver- 
schiedenen psychiatrischen Kliniken und Anstalten, in denen M.behandelt worden 
ist, stets auf Dementia praecox gestellt. Körperlich: leichter Exophthalmus. 

Sein Zustand ist seit Jahren gekennzeichnet durch einen regelmäßigen Wechsel 
heftiger motorischer Erregungen, die 2—3 Wochen anhalten, und ruhiger Zeiten 
von durchschnittlich etwas geringerer Dauer. Die Erregung kündigt sich mit 
stereotyp wiederkehrenden Wünschen und Redewendungen an, die sich auf seine 
„gesellschaftliche Stellung als Rat V. Klasse‘“‘, seine „akademische Bildung“ u.ähnl. 
beziehen. Nach wenigen Tagen kommt dann die Erregung sehr heftig zum Aus- 
bruche: laut, aggressiv, gelegentlich Neigung zu Selbstbeschädigung (Verletzung 
durch Reißen am Scrotum), hemmungsloser Rededrang im schnellsten Tempo, 
meist ein und desselben Inhaltes. Gegen Ende dieses Zustandes nur noch stunden- 
weise unruhig. Dann still, bittet, „noch einige Tage im Bette liegen zu dürfen“. 
Wenn er auf ist, lebt er ganz für sich, freundlich, von fast übertriebener, etwas 
manirierter Höflichkeit, untätig, bittet, ihn in der Anstalt zu lassen, da er hier 
seine „Rente verzehren möchte“. Dieses Spiel wiederholt sich in den wesent- 
lichen Zügen unverändert seit Jahren. 


Das Blutbild zeigte bei der ersten Untersuchung folgenden Befund: 


l. Eosinophile . . ..... 4,00/, 
Neutrophile . `... 59,5%/, 
Lymphocyten . .... 28,00%/, 
Monrocyten. . ..... 8,5%, 


M. war noch im Ruhezustande, nur etwas redseliger. Wenige Tage darauf 
brach die Erregung aus, die den typischen Verlauf zeigte und etwa 4 Wochen 
dauerte. Noch in der Unruhe, aber, wie sich dann zeigte, wenige Tage vor Eintritt 
der Ruhephase bot er folgendes Blutbild: 


2. Eosinophile . ..... 3,0%), 
Neutrophile . .... . 66,50/, 
Lymphocyten . .... 22,0%/, 
Monocyten. . ..... 8,50%/, 


Puls in dieser Zeit beschleunigt, 90—112. 
Nach Ablauf der Erregung still, blieb ziemlich lange zu Bett, wollte „noch 
ruhen“. Blutbild: 


3. Basophille . ...... 1,00%), 
Eosinophile . ..... 13,5%, 
Neutrophile . . . ... 44,0%, 
Lympbocyten . .... 35,0%, 
Monocyten. . ..... 6.50/, 


Puls 52. 
Stand bald darauf auf, lebte in der oben beschriebenen Weise. Die 8 Tage 
später vorgenommene Untersuchung ergab: 


4. Basophile . ...... 1,00/, 
Eosinophile . . ... . 2,5%, 
Neutrophile . . .... DO, bn, 
Lymphocyten . .... 31,50%), 
Monocyten. . ..... 5,5%), 


Puls 60. 

Am Tage darauf war er bereits redselig.. Am nächsten Tage offenkundig be- 
ginnende Erregung, wiederholte in schnellem Tempo dauernd den Wunsch, Korn- 
blumen zu haben und den Arzt als Leibarzt nach Berlin mitzunehmen. Puls 80. 
Blutbild am 4. Tage der Erregung, bei stärkster Tobsucht: 
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5. Basophile . ...... 1,09%, 
Eosinophile . ..... 1,0%/, 
Neutrophile . . . ... 65,5% 0 
Lymphocyten ..... 20,59%, 
Monocyten. . ..... 12,0°/, 
Puls 130. 
10 Tage später, als M. bereits stundenweise ruhiger war: 
6. Basophile . ...... 0,5%, 
Eosinophile . . .... 6,0°%/, 
Neutrophile . . . .. . KA 
Lymphocyten . .... 34,0%/, 
Monocyten. ...... 6,0%), 
Puls 80. 
Wieder einige Tage später, nur noch früh etwa 2 Stunden unruhig. Blutbild: 
7. Eosinophile . ..... 6,0%, 
Neutrophile . . .... GA. Dn), 
Lvmphocyten . .... 23,00/, 
Monocyten. . . 2... 6,50/, 


Puls in der Erregung 132, dann ca. 72. 
4 Tage darauf ruhig; spontan zu Bette mit der üblichen „Bitte“. Blutbild: 


8. Basophille . . . .... 2,0°/, 
Eosinophile . . .... 9,50%/, 
Neutrophile . . . .. . 51,5%, 
Lymphocyten . .... 32,50/, 
Monocyten. . ..... 4,5%), 


Puls 54, Tags zuvor 64. 
Im Beginne (Vorstadium) der nächsten Erregung, 14 Tage später: 


9. Eosinophile . ..... 5,5/0 
Neutrophile . ..... 54,50/, 
Lymphocyten . .... 31,0°%/, 
Monocyten. . ..... 8,00/, 


Puls 88—92. 
2 Tage darauf wieder volle Erregung. 


Diese Befunde zeigen einen auffallenden Parallelismus zwischen den 
Bewegungen der Eosinophilen und des psychischen Verhaltens: der 
Prozentsatz der Eosinophilen sinkt in der Erregung, erreicht im Ruhe- 
Stadium eine ungewöhnliche Höhe (bis 13,5°%/, beobachtet!) und fällt 
wieder mit beginnender Erregung; in dem tobsüchtigen Zustande, den 
das Blutbild Nr. 5 begleitete, sind sie noch unter die niederste Grenze 
des Normalen, auf 1°/, gefallen. Der Bewegung der Eosinophilen ent- 
spricht im allgemeinen die der Neutrophilen und der Lymphocyten, 
indem diese mit den Eosinophilen steigen, jene fallen und umgekehrt. 
Es besteht hier also eine bestimmte Beziehung zwischen dem leukocytären 
Blutbilde und dem Wechsel des psychischen Verhaltens. Diesen beiden 
Reihen geht noch eine dritte parallel, die Pulsfrequenz. Daß diese in 
den motorischen Erregungen stark beschleunigt ist, kommt an und für 
sich kaum in Betracht. Die Pulszahl steigt jedoch auch schon im Vor- 
stadium der Erregung, wenn eine allgemeine motorische Unruhe noch 
nicht besteht, wohl aber die Eosinophilen bereits fallen, und sinkt am 
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tiefsten (bis 52), wenn diese am höchsten stehen. Wenn sich auch die 
Aufstellung eines vagotonischen und eines sympathicotonischen Blut- 
bildes allgemein nicht durchführen läßt, so sehen wir hier einmal den 
von den „Vaguskrankheiten‘ bekannten Befund der Eosinophilie bei 
einer Vagusreizung. Ob nun bei M. dieser Vaguspuls mit starker Ver- 
mehrung der Eosinophilen im ersten Ruhestadium, nach Ablauf der 
Erregung, auf einer Schwächung des Sympathicus oder einer Reizung 
des Parasympathicus beruht, kann vorerst dahingestellt bleiben. Der 
Befund zeigt jedenfalls eine enge Beziehung des jeweiligen psychischen 
Zustandes zu dem des vegetativen Nervensystems bei einem Falle von 
Schizophrenie. Man könnte aus dem Vorgange mancherlei Annahmen 
ableiten in der Richtung auf Intoxikations- und anaphylaktische Er- 
scheinungen; davon soll jedoch hier abgesehen werden, da es zunächst 
nur auf die Sammlung objektiver Befunde ankommt. 

II. Franz Sch., 17 J. alt, landwirtsch. Arbeiter. Mutter in der Anstalt ge- 
storben (Dem. pr.). „Schwieriger Charakter“, etwas schwer gelernt. Soll als Kind 
oft starken Blutandrang nach dem Kopfe gehabt haben. Auch die Schwestern 
sind nach ihrer Angabe alle sehr vollblütig‘‘, was bei der einen Schwester zweifel- 
los zutrifft. — Beginn der Krankheit im Alter von 16 J. mit Selbstüberschätzung, 
gehobener Stimmung, theatralischem Wesen, Schlaflosigkeit; dann religiöse Wahn- 
ideen, Verfolgungsvorstellungen. In die Anstalt aufgenommen am 31. X. 1924: 
Kopf stark kongestioniert, unvermitteltes Weinen und Lachen, auf Fragen kaum 
einzustellen, zeitweise unsauber, vorübergehend lebhafte motorische Unruhe, 
Händezittern. Im ganzen läppisch-hebephrenes Verhalten. In dieser Zeit erste 
Blutbildaufnahme: 


l. Basophile . .. .... 0,5%, 
Eosinophile . ..... 3,0%), 
Neutrophile . ..... 68,0°/, 
Lymphocyten . .... 22,0°/, 
Monocyten. . ..... 6,5%, 


Vom Februar 1925 an ruhiger, freier. Steht auf, beschäftigt sich spontan auf 
der Abteilung, dann, auf seine Bitte, bei der Außenarbeit; fleißig und anstellig. 
In dieser Zeit:, 


2. Basophile . . ..... La), 
Eosinophile . . .... 6,09%/, 
Neutrophile . ..... 52,5%/, 
Lymphocyten . .... 832/0 
Monocyten. e, 6,5/0 


Puls 88. Kopf kongest. 

Ging in dieser Zeit auch auf eine allgemeine Unterhaltung ein, in jeder Bezie- 
hung orientiert; auch ein gewisser Grad von Krankhcitscinsicht, er sei „verwirrt 
gewesen“. Erst bei Fragen über die Veranlassung zu seiner Erkrankung wurde er 
wieder einsilbiger, sagte nur „die Stiefschwester““ und ließ sich auf nähere An- 
gaben nicht ein. Etwa 8 Tage darauf erschien er im allgemeinen gehemmt, nieder- 
geschlagen, starrer Gesichtsausdruck. Kopf stark gerötet, während der Unter- 
suchung deutliches Erblassen, das nach einigen Sekunden wieder vorüber war. 
Puls stark gespannt, respirat. Arhythm., 92—108. Dermograph. lebhaft. Tremor 
der Finger; Patellarreflex gesteigert. Rachenreflex nicht auszulösen. Blutbild: 
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3. Basophile . . ..... 0,5%, 
Eosinophile . . .... 3,5%, 
Neutrophile . . .... DS. bai, 
Lymphocyten ..... 28,09%), 
Monocyten. . ..... 9,5%% 


Nach 8 Tagen nicht mehr so gehemmt, aber auch noch nicht so frei wie zuvor. 
Geht noch nicht wieder zur Feldarbeit. — Puls 80. Hände feucht. Geringer 
Tremor. Patellarreflex gesteigert. Blutbild: 


4. Basophile . ...... 1,0%, 
Eosinophile . . .... 4,5/0 
Neutrophile . ..... 54,00/, 
Lymphocyten . .... 35,50%/, 
Monocyten. . . .... 5,0%/, 

Nach 5 Tagen im wesentlichen noch der gleiche Zustand. Puls 88. Blutbild: 

5. Basophile . . . .... 0,5%/, 
Eosinophile . ..... 4,50/, 
Neutrophile . .. .. . 57,0%, 
Lymphocyten . .... 34,50%/, 
Monocyten. . ..... 3,5%, 


Weiter nach 8 Tagen wieder frei; ruhig, freundlich. Seit 2 Tagen zur Feld- 
arbeit, fleißig. — Puls 78. Blutbild: 


6. Eeosinophile . . . . . . 5,00/, 
Neutrophile ...... 48,0%/, 
Lymphocyten . .... 41,5°/, 
Monocyten. . ..... 5,5%/, 


Fortan ruhig, fleißig. Geht sinngemäß auf einen Scherz ein. Macht einen voll- 
kommen freien Eindruck. 

Puls 72, regelmäßig. Kein Zittern. Patellarreflex eine Spur lebhafter. Rachen- 
reflex 0. — Blutbild: 


7. Basophile . ...... 1,00/, 
Eosinophile . . .... 6,09%), 
Neutrophile . ..... 47,0%, 
Lymphocyten ..... 41,0%, 
Monocyten. ...... 5,0%/, 


Gewichtszunahme im ganzen 26 Pfund. 

Wird von den Eltern abgeholt. 

Auch bei diesem Falle geht Hand in Hand mit den psychotischen 
Erregungen und Hemmungen das Sinken, mit den Normalzuständen 
das Steigen der Eosinophilen und meistens auch der Lymphocyten, 
sowie im Sinne der entgegengesetzten Bewegung, der Neutrophilen. 
Die Schwankungen sind nicht so ausgeprägt wie bei dem Falle M., jedoch 
ihrem Wesen nach diesen gleich. Das vegetative Moment tritt, in den 
vasomotorischen und Reflexstörungen, ebenfalls sehr lebhaft zutage 
und begleitet die psychischen Schwankungen. Was insbesondere noch 
die Pulsfrequenz anbelangt, so komnit es bei Sch. zwar nicht zu einer 
Bradykardie. Die Steigerung in einem psychotischen Zustande, der 
nicht mit der heftigen motorischen Unruhe wie bei M. verlief (s. Befd. 
zu Blutbild 3), sowie andererseits die allmählich stattfindende Be- 
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ruhigung parallel der psychischen Besserung und der Zunahme der 
Eosinophilen ist jedoch auch hier deutlich vorhanden. 

Also wiederum: psychische und vegetative Stürme mit Sinken, 
Beruhigung mit Steigen der Eosinophilen. 


HI. P. K., 23 J. Landwirt. Vater nach einem Unfall Krämpfe. Pat. soll als 
Kind krampfartige Zustände gehabt haben. Gut gelernt, schüchtern, neuerdings 
von den Burschen und Mädchen im Dorfe viel verspottet. Wahnideen (sei Christus 
u. ähnl.), Erregungen und offenbar Sinnestäuschungen. Am 8. T. 1925 in die An- 
stalt. Bruchstückweise Angaben, verlegen-geheimnisvolles Lächeln. Andeutungen 
seiner besonderen Beziehungen zu Gott. 

In der ersten Zeit oft heftige, ganz plötzlich auftretende motorische Erregungen, 
später wechselnd mit Stunden ruhigen und geordneten Verhaltens. In der Zeit 
zunehmender allgemeiner Beruhigung erste Blutbildaufnhame: 


1. Eosinophile . ..... 3,5%), 
Neutrophile . . .... DL. oi, 
Lymphocyten . .... 40,5%, 
Monocyten. ...... 4,5%/, 


Nach mehreren Wochen wieder verschlossener, abrupte Bemerkungen, fragt 
den Arzt, ob er im Januar den goldnen „Schein an der Wand“ gesehen habe. Auf 
eingehendere Fragen geheimnisvolles Lächeln, keine nähere Auskunft. Blutbild: 


2. Eosinophile . ..... 2,0%, 
Neutrophile . . .... 73,5% 
Lympbhocyten . .... 18,5 oi, 
Monocyten. . ..... 6,0°/, 


In den nächsten Wochen zunehmende Beständigkeit eines ruhigen, geordneten 
und freien Verhaltens. Steht auf, arbeitet auf der Abteilung und geht schließlich 
auf eigenen Wunsch mit zur Feldarbeit. Blutbild 4 Wochen nach 2: 


3. Basophile . ...... 1,097, 
Eosinophille . ..... 7,5%, 
Neutrophile . . .... 66,5%, 
Lymphocyten ..... 20,5%, 
Monocyten. . ..... 4,5/0 
Puls 88. 
Zunehmende Krankheitseinsicht. Blutbild weiter nach 14 Tagen: 
4. Basophile . . ..... 1,00/, 
Eosinophile . . .... 7,0%, 
Neutrophile . . .... 54,00%/, 
Lymphocyten . .... 31,0%, , 
Monocyten. . ..... 4,00/, 


Puls 72; kein Tremor. 

Einige Tage später wurde K. von den Eltern abgeholt. 

In dem Blutbilde Nr. 4 zeigen die Eosinophilen den gleich hohen 
Stand wie bei 3; dagegen ist der Prozentsatz der Lymphocyten wieder 
gestiegen, der der Neutrophilen gesunken. Damit steht das Blutbild 
in scharfem Gegensatze zu Nr. 2, welches die wieder stärker aufgetretene 
psychische Veränderung begleitete. Auch hier ist also im wesentlichen 
das gleiche Phänomen zu beobachten, wie bei M. und Sch. 


IV. Dr. G. R., 50 J. alt, Arzt. Bruder und Schwester des Vaters geisteskrank. 
Pat. war gewissenhaft, fleißig und kenntnisreich, aber immer etwas ängstlich und 
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unsicher in seinen Entschlüssen. Im Alter von 35 Jahren erkrankt. Sinnes- 
täuschungen, Verfolgungsideen, religiöse Wahnvorstellungen, stuporöse Zustände 
und zeitweise auftretende Neigung zu Gewalttätigkeiten. In verschiedenen psy- 
chiatrischen Universitätskliniken (Diagnose: Dementia praecox). Seit 11 Jahren 
ununterbrochen in der Anstalt. War schon Ende der dreißiger Jahre stark ergraut. 
Vorübergehend krampfartiges Zittern und Zucken der Hände. 

Seit Jahren Wechsel zwischen stuporösen und Erregungszuständen mit Zeiten 
eines geordneten, freien Verhaltens, in denen er liest, musiziert, sich verständig 
unterhält und auch die Lektüre medizinischer Werke beginnt. Ähnlich wie bei M. 
dauern die ruhigen Zeiten kürzer als die unruhigen, die 3—6 Wochen währen. Es 
kommt zu tiefem Stupor, in dem er völlig unansprechbar ist, die Nahrung ver- 
weigert und stärkste Spannungen und Verzerrungen der Gesichtsmuskulatur zeigt. 
Andermals äußert er die unsinnigsten hypochondrischen Wahnideen, wäscht sich 
nicht und weist jede Berührung zu Reinigungszwecken ab, weil „alles verseucht“ 
sei; schlägt dabei gelegentlich auf den Pfleger ein. Bemerkenswert ist, daß das 
hypochondrische Moment sich auch in den klaren Intervallen bemerkbar macht, 
jedoch nur in einem Grade, der mehr einer Absonderlichkeit als einem ausgeprägt 
psychotischen Zuge entsprechen würde. 

Das folgende Blutbild gehört einem der freien Intervalle an, in dem R. ober- 
flächlich betrachtet überhaupt nichts Krankhaftes bietet: 


1. Eosinophile . ..... 13,0%), 
Neutrophile . . .. . . 51,0%), 
Lymphocyten . . . . . 25,5%, 
Monocyten. ...... 10,5%/, 


Puls 72. Reflexe o B. 

Es folgt ein im typisch stuporös-negativistischen Zustande erhobener Befund. 
Die Blutentnahme, die bei 1 bereitwilligst gewährt worden war, stieß auf größte 
Schwierigkeiten. Puls und Reflexe waren infolge des starken Negativismus über- 
haupt nicht zu prüfen. 


2. Basophile . .......05% 
Eosinophile . . . . . . OJo 
Neutrophile . . . . . . 75,0% 
Lymphocyten ..... 20,5°/, 
Monocyten. . . . . . 83,5% 


Derartige Befunde kommen so häufig vor und sind so eindrucksvoll 
daß die Blutbildprognose oft schon aus dem psychischen Verhalten 
richtig angegeben werden konnte; natürlich nicht zahlenmäßig, sondern 
nur in allgemein gehaltenen Wertungen, wie: starker Abfall der Eosi- 
nophilen und Anstieg der Neutrophilen. Auch bei R., Nr. 2, war diese 
Voraussage gemacht und von einem zweiten Beobachter bestätigt 
worden. — 

Diesen Beispielen, die genügen dürften, um das Wesentliche des 
Phänomens darzutun, sei ein Fall von Schizophrenie beigefügt, der über 
längere Zeit beobachtet, keine freien Intervalle aufwies. 

V. E. S., 22 J., Arbeiter. Mit 18 Jahren erkrankt, seitdem in Anstaltsbehand- 
lung. Sinnestäuschungen, zerfahrene Wahnideen, Bewegungsstereotypien, hin und 
wieder heftige psychomotorische Explosionen. Diesem Zustande gehören die fol- 
genden Befunde an: 


1. 9. 1I1.1925.Basophile . . . . ..... 10% 
Eosinophile . . .... 1,0°/, 
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Neutrophile ...... 56,0%/, 
Lymphocyten . .. .. 35,0%/, 
Monocyten.. .. .... 70% 


Atmung beschleunigt. Puls 84—96, resp. Schwank., Dermographie sehr leb- 
haft, Sehnenreflexe dgl., Kopf kongestioniert, „fliegende Rote", Klagen über 
Schwitzen und schlechten Schlaf, Handflächen nahezu triefend. 


2. 10. III. 1925. Eosinophile . . ... . 1,50/, 
Neutrophile . . .... DO, Dn, 

Lymphocyten ..... 29,0%/, 

Monocyten. . ..... 9,00, 

Puls gespannt, labil, ca. 92. Feuchte Hände. Blutdruck 125—130 R.-R. 

3. 18. III. 1925. Eosinophile . . . . .. . 1,5%/, 
Neutrophile . . .... 65,5%, 

Lymphocyten ..... 27,0°%/, 

Monoceyten. . ..... 6,0%,, 

4. 19. III. 1925. Basophile . . . .... 0,5%/, 
Eosinophile . . .... 1,5%, 

Neutrophile . . . ... 63,5%/, 

Lymphocyten ..... 27,9°/0 

Monocyten. . . 2... 7,09% 


Nachts angeblich nicht geschwitzt. Puls 60, geringe resp. Arhythm., Patellar- 
reflex gesteigert, Dermogr., Tremor dig., Rachenreflex 0, Puls in den nächsten 
Tagen ca. 70. 

5. 25. III. 1925. Nach plötzlich aufgetretener furibunder Erregung: Puls 120. 


Eosinophile . . .... WE 
Neutrophille . . . ... 73,900 
Lymphocyten ..... 20,00%/, 
Monocyten. . . 2... 4,0%, 
6. 28. III. 1925. Außerlich ruhiger als am 23. III., aber „geladen“: 
Basophile . ...... 1,5/0 
Eosinophile . ..... 1,50/0 
Neutrophile . ..... 62,5%/, 
Lymphocyten . .. .. 29,5%), 
Monocyten. . . 2... 5,0%, 


Puls hart, 25. 18. 19. 18. Patellarreflex gesteigert, Rachenreflex 0, Hände etwas 
kühl, feucht. 


7. 2. IV. 1925. Eosinophile . ..... 1,00/9 
Neutrophile . ..... 65,0°/, 
Lymphocyten ..... 30,00/, 
Monocyten. . . 2... 4,0/9 
Puls labil, 72—80. 
8. 11. IV. 1925. Eosinophile . . .... Lan), 
Neutrophile . . .... 3.001, 
Lymphocyten . .... 21,5°/, 
Monocyten. . ..... 4,00/, 
Angeblich einen „ängstlichen Traum gehabt“. Puls 80, ziemlich regelmäßig. 
9. 25. IV. 1925. Basophile . .. .... 0,5/0 
Eosinophille . ..... 1,5%/, 
Neutrophile . . .... 63,50/, 
Lymphocyten . .... 27,5%/, 


Monocyten. . . 2... 7,0%/, 


280 C. v. Leupoldt: 


Psychisch zwar ruhiger, aber nicht freier. Bringt unvermittelt allerlei Einfälle 
vor, die er nicht näher begründen will, „eine Vegetarianerin heiraten‘ u. a., ver- 
egenes Lächeln. 

Tremor dig., Patellarreflex, Dermographie sehr lebhaft. Rachenreflex 0. 


10. 2. VI. 1925. Eosinophile ...... 0,0%/, 
Neutrophile . . .... 64,5%/, 
Lympbhocyten . .... 29,0°/, 
Monocyten. . ..... 5,90%/, 


Im ganzen unruhiger; stundenlanges Schaukeln im Bett, Atmung beschleunigt, 
Puls 108. Patellarreflex gesteigert. Angeblich „erschrocken“. (Über was ?) „Das- 
selbe wie zu Hause“ (?) — l 

Hier zeigt nun das Blutbild nicht die großen Schwankungen wie bei 
den anderen Fällen. Zugleich bleibt aber auch der psychische Zustand im 
wesentlichen unverändert, jedenfalls sind keine wirklich freieren Inter- 
valle vorgekommen. Immerhin tritt bei stärkeren motorischen Erregun- 
gen ein noch tieferer Stand der Eosinophilen ein, als sowieso schon vor- 
handen ist. Die vegetativen Störungen sind dauernd besonders im vaso- 
motorischen und sekretorischen Gebiete sehr lebhaft. Wird noch erwähnt, 
daß ein mäßiger Grad von Exophthalmus und die Andeutung einer Struma 
bei S. besteht, so kann man daran denken, daß hier vielleicht ein basedo- 
woides Moment hineinspielt. Eine Behandlung mit Calcium und Phosphor 
hat bisher keine Änderung bewirkt, muß aber noch fortgesetzt werden. 

Die Beispiele aus dem schizophrenen Kreise mögen mit einem erst 
kürzlich zur Beobachtung gelangten Falle abgeschlossen werden, der 
ganz anders verlaufen zu wollen scheint: 

VI. K. H., 22 J., Bürodiätar. Als Kind sehr artig“, spielte immer allein, 
schüchtern. In der Schule nicht ganz leicht gelernt, aber gute Zeugnisse. Auch 
weiterhin sehr schüchtern, mied Verkehr und größere Menschenansammlungen. 
Seit etwa einem Vierteljahre noch stiller und zurückgezogener; las viel in theo- 
sophischen Werken, blieb nachts lange auf, wollte sich „bilden“. Zunehmende Ver- 
langsamung jeglicher Tätigkeit, Schlaflosigkeit, mangelhafte Nahrungsaufnahme, 
Verstopfung, klagte, „er werde an innerer Verbrennung sterben‘. Zuletzt: starre 
Haltung im Bett, sprach nicht. Wurde am 14. IV. 1925 der Anstalt gefesselt zu- 
geführt. Gesichtsausdruck des Entsetzens, sehr stark beschleunigte Atmung; 
kleiner, frequenter Puls, weite Pupillen. Lag völligruhig zu Bett, antwortete zunächst 
noch nichts, aß jedoch und wurde noch am selben Tage etwas zutraulicher. Am 
nächsten Tage betrug die Pulsfrequenz 90; es bestand lebhafter Tremor, gesteigerte 
Patellarreflexe und sehr lebhafte und anhaltende Dermographie. War auch weiter- 
hin ruhig, aber sofort wieder ängstlich, wenn er angesprochen wurde. Gab allmäh- 
lich Antworten, wenn auch spärlich; erzählte, was er gelesen habe (‚Leben nach 
dem Tode“ u. a., astrologische Werke), und daß er im Einschlafen schreckhafte 
Gestalten gesehen habe. 

Wegen des sehr ängstlichen Wesens war von einer Blutuntersuchung zunächst 
abgesehen worden. 


1. 25. IV. 1925. Basophile . . ..... 0,5%, 
Eosinophile . ..... 17,09), 
Neutrophile . ..... 41,5°/, 
Lymphocyten `... 37,5%, 


Monocyten. . . 2... 3,5%, 
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Dabei starker Tremor der Hände und oft allgemeines Zittern. Patellarreflexe 
stark gesteigert. Puls labil, ca. 84, resp. Arhythmie. Pupillen mittelweit. 

Stand auf, beschäftigte sich mit Stenographie, ging in den Garten. Freund- 
lich, bei Unterredungen jedoch sofort wieder ängstliches Gebaren. 


2. 1.V.1925. Eosinophile . ..... 7,5%, 
Neutrophile . ..... 50,0°/, 
Lymphocyten . . . . . 38,5%/, 
Monrocyten ...... 4,00/, 


Zittern der Hände und des ganzen Körpers. Patellarreflexe kaum gesteigert. 
Dermographie lebhaft. Gesicht blaß, im Laufe der Untersuchung wechselnd blaß 
und rot. Puls 80—88. Bei Druck auf den Bulbus kurz anhaltende Verlangsamung, 
dann wieder frequent. Noch Klagen über Verstopfung. Erhältein Belladonnapräparat. 


3. 8. V. 1925. Eosinophile . ..... 5,0%, 
Neutrophile . . .... 63,5%, 
Lymphocyten . .... 26,0°/, 
Monocyten. . ..... 5,5%, 


Keine Anzeichen von Angst. Kein Zittern. Puls 80 mit leichten respir. Schwan- 
‚ kungen. Patellarreflexe nicht gesteigert. Dermographie mäßig. 


4. 13.V. 1925 Basophile . . . .... 0,50%/, 
Eosinophile . . . . .. 58,0% 
Neutrophile . . . ... 57,00%/, 
Lymphocyten . .... 28,5%, 
Monoceyten. ...... 9,00%/, 


Am Tage zuvor beim Besuche der Eltern vollständig ‚‚vertattert‘‘, starrte vor 
sich hin, sprach kaum. Am Tage darauf — bei Blutentnahme 4 — machte er im 
ganzen wieder einen freieren Eindruck, gab an, er sei ängstlich gewesen, beant- 
wortete jedoch die Fragen nach den Gründen dieser Angstlichkeit nicht. 

Puls 92. Geringer Tremor. 

Zunächst blieb nun der psychische Zustand ziemlich unverändert; H. äußerte 
spontan den Wunsch, zur Feldarbeit zu gehen. Neuerdings traten jedoch häufiger 
hebephrene Züge zutage, die besonders in albernen Neckereien bestanden. Dann 
starrte er zeitweise wieder vor sich hin, schrak zusammen, wenn er angeredet 
wurde. Am 30. V. wurden die Belladonna-Gaben reduziert. 


5. 2.V1. 1925. Eosinophile . . .... 9,297, 
Neutrophile . . `.. . . 48,5% 
Lymphocyten . .... 39,5%/, 
Monocyten. . ..... 3,0%, 


Bei dieser Untersuchung machte er einen verstörten Eindruck, antwortete 
überhaupt nicht und zitterte wieder stärker. Puls 94. 

Dieser Fall bietet gerade den umgekehrten Befund: die Eosinophilen 
steigen mit der Verschlimmerung und fallen mit der bisher allerdings 
nur noch geringen Besserung des psychischen Zustandes. Das Blutbild 
geht jedoch, wenn auch im entgegengesetzten Sinne, ebenfalls der psy- 
chischen Bewegung und mit dieser den nervösen Reizerscheinungen 
parallel. Da noch mehrere Fälle vorliegen, bei denen dasselbe Phänomen 
wie bei H. immerhin andeutungsweise vorhanden ist, könnte man daran 
denken, daß die Fälle vom Typ I—V und die von der Art des Falles VI 
zwei verschiedene biologische Gruppen im Rahmen der Dementia praecox. 
bedeuten. Psychisch unterscheidet sich H. von den anderen durch das 
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Vorherrschen der überaus lebhaften ängstlichen Erregbarkeit im schizo- 
phrenen Krankheitsbilde. 

Die Untersuchungen sind nun auch bei anderen Psychosen vor- 
genommen worden. 

Bei Paralytikern waren die Befunde so wechselnd, daß bestimmte 
Beziehungen bisher noch nicht herauszustellen waren, wenn es auch 
an Andeutungen solcher nicht fehlt. Am meisten fiel die ziemlich häufig 
auftretende Kernverschiebung nach links auf. 


Anders verhält es sich mit den Epileptikern: 


VII. E. Sp., 24 J. alt, Arbeiter. Vater angeblich in der Jugend mehrere Jahre 
epileptisch. Beginn der Krampfanfälle im Alter von 16 Jahren. Seit 41/, Jahren 
in Anstaltsbehandlung. Um die Krampfanfälle gruppieren sich 4—8 Tage 
lange Zustände von Verwirrtheit mit Gehörshalluzinationen und sehr heftige Erre- 
gungen mit tätlichen Angriffen auf die Umgebung. Zwischen den Anfallsperioden 
zeitweise auftretende Verstimmungen. Seit er dauernd mit Luminal behandelt 
wird, sind die Erregungszustände ausgeblieben, nur hin und wieder kurze Stim- 
mungsschwankungen. Die Krampfanfälle treten seltener auf. Auch der Zu- 
stand allgemeiner Hemmung, der seit vorigem Jahre, als Sp. hierher kam, dauernd 
vorhanden war, hat allmählich nachgelassen, so daß er seit mehreren Monaten an 
der Feldarbeit teilnehmen kann; dabei fleißig und zufrieden. 

Die Blutuntersuchungen wurden erst begonnen, nachdem Sp. schon eine Zeit- 
lang mit Luminal behandelt worden war. 


1. Eosinophile . ..... 7,0%, 
Neutrophile . . . ... 54,5%), 
Lymphocyten . . .. . 33,5%/, 
Monocyten. . . 2... GN 


Ruhig, freundlich; im ganzen noch gehemmt. 
Feuchte, kalte Hände. Dermographie sehr lebhaft. Kein Tremor. Puls im 
Sitzen 92, nach Aufstehen 32, 24, 24, 24; respir. Schwankungen. 


2. 5 Tage später: 


Basophile . ...... 1,0°/, 
Eosinophile . ..... 9,0%), 
Neutrophile . ..... 53,50/, 
Lymphocyten . ... . 33,00%/, 
Monocyten. . ..... A DÉI, 


Puls im Sitzen: 4 x 25; im Stehen 30, 27, 27, 28; seit Wochen keine Krämpfe 
oder Erregungen. 
3. 8 Tage später leicht erregt und verstimmt; blieb zu Bett. 


Basophile . ...... 1,00/, 
Eosinophile . ..... 8/0 
Neutrophile . . .... 52,50%/, 
Lymphocyten . .... 34,5%/, 
Monocyten. . . 2... 8,5%, 


Nach Di Tagen war die Verstimmung vorüber. Weiterhin ruhig, zunehmend 
freier. 


4. Eosinophile . . .... 7,5% 
Neutrophile . . .... 64,0°/, 
Lymphocyten ..... 21,5%/, 


Monocyten. . . 2... 7,0%, 
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A Nach 4 Wochen; inzwischen zur Feldarbeit, immer noch keine Krampf- 
anfälle, keine Erregungen. 


Basophile ....... 0,5/0 
Eosinophile ...... 9,5% 
Neutrophile . . .... 58,5%, 
Lympbhocyten . .... 28,0°/, 
Monocyten. . ..... 3,5%, 


Dermographie lebhaft, Tremor 0, Patellarreflexe etwas lebhaft, Puls 22, 19, 
20, 17; respir. Arhythmie. 
6. Nach 9 Tagen: nachts 2 Krampfanfälle. Blutentnahme 10 Uhr vorm. 


Eosinophille ...... KMA 
Neutrophile . . . ... 62,50/, 
Lymphocyten ..... 26,5°/, 
Monocyten. . . .... 7,5/0 


Patellarreflexe nicht gesteigert, Dermographie lebhaft, Puls 72; psychisch: 
ruhig. 
7. Nach 6 Tagen: fiel durch leichte euphorische Unruhe und Redseligkeit auf. 


Eosinophile ...... 4,5%, 
Neutrophile . . .... 68,00/, 
Lymphocyten . .... 24,5°/, 
Monocyten. . . .... 3,0%/, 


Tremor schwach. Puls 80. Patellarreflexe lebhaft, Dermographie dgl. 
8. 4 Tage später. Ruhig, frei. 


Basophile . ...... 1,09%), 
Eosinophile . . .... 9,5/0 
Neutrophile . . .... 52,00/, 
Lymphocyten ..... 29,50%/, 
Monocyten. . ..... 8,0%/, 


Tremor gering, Dermographie lebhaft, Patellarreflexe lebhaft, Puls 80. 

9. Nach 10 Tagen: am Abend zuvor, nachts und um !/,10 Uhr vorm. je 
l Krampfanfall. Um 10 Uhr vorm. Blutuntersuchung. Lag ruhig zu Bett, matt; 
antwortete, er habe Anfälle gehabt. Nicht unruhig oder verwirrt. 


Eosinophile `... 2,09], 
Neutrophile . . .... 71,0%), 
Lymphocyten . .... 23.001, 
Monocyten. . . 2... 4,0°/, 


Stand am nächsten Tage wieder auf, ging zur Arbeit. Seither wieder frei, 
ruhig, fleißig. Blutbild 17 Tage nach Nr. 9: 


10. Eosinophile . . .... 9,5%/, 
Neutrophile . . . .. . 48,5%), . 
Lymphocyten . .... 37,0%/, 
Monocyten. . ..... 5.00/90 


Patellarreflexe lebhaft, kein Tremor, keine Dermographie, Puls 56—60. 

Sp. zeigt also das gleiche Verhalten wie die Schizophrenen I—IV: 
Hochstand der Eosinophilen bis über das Dreifache des normalen Durch- 
schnittes in den freien Perioden, relativer Tiefstand in den Zuständen 
psychischer und nervöser Alteration. Dabei ist bemerkenswert, daß 
der Rückgang der Eosinophilen nicht nur in der Umgebung der Krampf- 
anfälle (s. 6 und 9) stattfindet, sondern auch ohne solche, wenn allein 
psychische Schwankungen vorliegen (s. 3 und 7). Weiter ist zu beachten, 
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daß schon geringe Veränderungen des seelischen Gleichgewichtes von einer 
erheblichen Abwärtsbewegung der Eosinophilen begleitet waren, ein 
Vorgang, der auch bei den Schizophrenen zu beobachten ist. 


VII. R. Schu., 39 J., Arbeiter. Vater hat sich erhängt. — Im Alter von 22 J. 
zuerst Krampfanfälle.. Etwa im Alter von 35 Jahren bekam er zu den Krampf- 
anfällen oft Zustände von Verwirrtheit und tobsüchtige Erregungen, die mehrere 
Tage anhielten. Dieser Vorgang wurde auch in der Anstalt beobachtet. In den 
Zwischenzeiten ruhig und fleißig. Im ganzen schwachsinnig. 

l. Inmitten einer Periode häufiger Anfälle, dabei dauernd teils benommen, 
teils heftig erregt: 


Eosinophile . ..... 0,0%, 
Neutrophile . . .... 66,50%/, 
Lymphocyten . ... . 26,0%/, 
Monocyten. . . 2... 7,5/0 


2. Nach ruhigem Intervall von mehreren Wochen seit einigen Tagen erregt. 
In vergangener Nacht ein Krampfanfall: 


Basophile . ...... 0,5%, 
Eosinophile . ..... 3,0%, 
Neutrophile . . .... 63,0%/, 
Lymphocyten ..... 28,5°/, 
Monoceyten. . ..... 5,00%/, 
3. Im abklingenden Krampfanfalle: 

Basophile . . ..... 0,5%, 
Eosinophile . . .... 1,5%), 
Neutrophile . . . .. . 71,0%, 
Lymphocyten . .... 21,50/, 
i Monocyten. ...... 5,5/9 

4. Ein Monat später. Frei, freundlich, fleißig: 
Basophile ....... 0,5%, 
Eosinophile . . .... 8,50/, 
Neutrophile . . .... 57,00%/, 
Lymphoceyten . .... 28,5%, 
Monocyten. . . 2... 5,50%, 


5. 14 Tage später. Arbeitet noch, ist aber auffallend redselig, dauerndes Er- 
zählen, das sich in losen äußeren Assoziationen bewegt. 


Basophile . ...... 0,5%, 
Eosinophile . . .... 2,50%, 
Neutrophile . . . ... DO. Däi, 
Lymphocyten . .... 31,5%/ 
Monocyten. . ..... 6,0°/, 
Dermographie lebhaft. Feinschlägiger Tremor. Puls 80. Patellarreflexe stark 
gesteigert. 
6. Nach 4 Tagen. Wesentlich ruhiger. 
Basophile . ...... LO), 
Eosinophile ...... 5,00/, 
Neutrophile . ..... 53,00), 
Lymphoeyten . .... 30,5%, 
Monocyten. . . 2... 10,5%), 


Tremor gering, Puls 72, Dermographie schwach, Patellarreflexe nur lebhaft. 
Zwei Tage darauf Krampfanfall, jedoch ohne anschließende Erregung oder 
Dämmerzustand. 
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Entsprechend dem Falle V der schizophrenen Gruppe sei auch hier 
das Beispiel eines Falles angefügt, bei dem nicht, wie bei Sp. und Schu. 
einständiger Wechsel zwischen psychisch freien Zuständen und solchen 
schwerer psychischer Veränderungen stattfindet, sondern der sich fast 
dauernd in Erregung befindet: 


IX. L. K., 22 J., Arbeiter. Mutter imbecill. Als Kind schon erregbar, mäßig 
begabt. Mit 14 Jahren Krampfanfälle, mit 17 Jahren Zustände von Verwirrtheit 
und sehr heftigen Erregungen. Jetzt verblödeter Epileptiker. Häufig tobsüchtige 
Erregungen, in der Zwischenzeit ebenfalls meistens sehr reizbar. 

l. In einem Anfalle starker Bewußtseinstrübung ohne Krampf: 


Eosinophile . ..... 1,50/, 
Neutrophile . ..... 74,0%/,, 
Lymphocyten . .... 19,0°/, 
Monocyten. . . 2... 5,5/0 


2. In einem der seit Jahr und Tag seltenen wirklich freien Intervalle, in dem 
er freundlich und zugänglich war: 


Basophile . ...... 0,5%, 
Eosinophile . ..... HOW 
Neutrophile . .. ... 46,50/, 
Lymphocyten . . . .. 36,00/, 
Monocyten. . ..... 6,5%/, 
4. Bald darauf, in beginnender Erregung: 
Basophile . ...... 0,5%, 
Eosinophile . . .... 4,00/9 
Neutrophile . ..... 64,0°/, 
Lymphocyten . .... 27,0%/, 
Monocyten. . ..... 4,50/n 


Dieses Blutbild blieb im allgemeinen auch weiterhin gleich. Der psychische 
Zustand hielt sich, vielleicht unter Einwirkung des Luminals, ziemlich an der 
Grenze lebhafterer Erregungen; selten kam es zu einer, dann schnell vorübergehen- 
den Explosion. 

Diese Beispiele sind aus einem großen, klinisch noch nicht diffe- 
renzierten Bestande von ‚„genuiner Epilepsie" entnommen worden. 
Ob das Blutbild dazu beitragen kann, dieses Gebiet zu differenzieren, 
muß sich erst herausstellen. 

Hier kommt es zunächst nur darauf an, einen besonders häufig 
heobachteten Befund mitzuteilen. Hingegen wurde verzichtet auf eine 
eingehende Darlegung der Möglichkeiten und Vermutungen, die sich 
aus dem Phänomen mit Leichtigkeit und in großer Zahl ableiten ließen. 
Man würde über mangelhaft gestützte Hypothesen kaum hinauskommen. 
Ferner wurde nicht eingegangen auf eine Besprechung der mitunter 
sehr lebhaften und manchmal auffallend schnell wechselnden Kern- 
verschiebungen und auf die Bewegung der anderen Leukocyten, ab- 
gesehen von dem öfter vorkommenden Zusammengehen der Lympho- 
cyten mit den Eosinophilen und dem Antagonismus der Neutrophilen. 
Diese Verhältnisse bedürfen noch genauerer Durchforschung und letzthin 
auch einer speziellen Beurteilung von hämatologischer Seite. 
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Wohl aber seien zwei Tatsachen, die in unseren Beobachtungen 
enthalten sind, noch ausdrücklich hervorgehoben: 

Die eine besteht darin, daß die eosinophile Erregungs- und Ruhe- 
reaktion sich sowohl innerhalb der Dementia praecox als auch der 
Epilepsie vorfindet. Dieser Umstand könnte dazu beitragen, gewisse 
längst beobachtete Beziehungen zwischen den beiden großen Krank- 
heitsgruppen aufzuhellen. 

Die andere Beobachtung betrifft das Blutbild bei den Zuständen 
der Heilung oder weitgehenden Besserung (vgl. bes. Fall II und Ill). 
Während nämlich der Kranke, von einigen schizoiden Charakter- 
eigentümlichkeiten, abgesehen, ein vollkommen normales psychisches 
Bild bot, war das Blutbild keineswegs normal, sondern stand dem Patho- 
logischen zum mindesten nahe: psychologisch geheilt braucht noch 
nicht biologisch geheilt zu sein. Vielleicht weist diese Tatsache auf 
eine vegetative Grundstörung hin und beleuchtet die Häufigkeit der 
„Rückfälle“. | 

Der nächste Schritt, unter Fortsetzung der Materialsammlung, 
führt von der Erhebung der im Verlaufe der Psychose spontan gegebenen 
Befunde zur Beobachtung der Blutbilder im biologischen Experimente. 


Zur Psychologie Schädelverletzter. 
Von 


Heinz Hartmann und Paul Schilder. 
(Eingegangen am 1. Juli 1925). 


Das psychische Störungen nach Schädeltraumen unter der Form 
der Korsakoffschen Psychose verlaufen können, ist seit langem bekannt. 
Berger stellt die wichtigste hierhergehörige Literatur zusammen. Wenn 
wir im folgenden eine derartige Kommotionspsychose ausführlich mit- 
teilen, so tun wir dies deshalb, weil wir beiihrer Beobachtung auf psycho- 


logische Mechanismen gestoßen sind, die einer Beachtung wert erscheinen. 

Hermine H., 32 Jahre alt, erlitt nach den Angaben ihres Mannes am 20. VII. 1924 
folgenden Unfall: Sie fuhr mit ihm mit dem Rade nach Laxenburg. Von Inzersdorf 
fuhr an einer Stelle, an der es etwas bergab geht, ein Bursch und ein Mädchen auf 
dem Rade. Das Mädchen fuhr schlecht, der Referent wollte vorfahren, das Mäd- 
chen wollte ausweichen und überschlug sich. Das Rad lag auf der Straße, der 
Bursch fuhr falsch vor; er stieß hierbei mit der Patientin zusammen, die eben 
vorfuhr. Sie wurde bei dem Sturz bewußtlos und blieb es etwa 45 Minuten. Zur 
Seite der Unfallsstelle war ein frisch aufgeworfener Straßengraben. Von dort 
kam sie in das Franz-Josefspital, wo sie genäht wurde. Sie erbrach, aus Nase und 
Ohr war Blut gekommen. 

Die Patientin hat keine Vorkrankheiten, hat ein gesundes Kind, das etwa 10 
Jahre alt ist. Über dem linken Scheitelbein findet sich eine Rißwunde. Eine 
Knochenverletzung ist äußerlich nicht wahrnehmbar. Blutung aus dem linken 
Ohr stecknadelkopfgroße Öffnung im linken Trommelfell. Ein später aufgenom- 
menes Röntgenbild zeigt einen Frakturspalt, der durch das linke Scheitelbein 
und die linke Schläfenbeinschuppe schräg von hinten oben nach unten vorne zieht 
und in die mittlere Schädel-grube einmündet. Am 21. VII. abends trat eine immer 
mehr zunehmende Unruhe auf, die sich bis zum Toben steigerte. In die Klinik kam 
die Patientin unruhig an und versucht den Verband hinunterzureißen. Am nächsten 
Morgenistsie mürrisch und ablehnend und klagt über Kopfschmerzen und Schwindel. 
Die Schmerzen säßen im Vorderkopf. Sie verneint ausdrücklich, daß sie gefallen 
sei. Obwohl es erst halb 9 Uhr vormittags ist, glaubt die Patientin es sei Mittag. 
(Auf Frage ?) „Da sitz ich heraußen am Feld auf dem Bett. (Datum ?) Ich bin ganz 
allein da, 19. April, nein Juni, Juli“. (Was machen Sie ?) „Ausrasten, daß das Kopf- 
weh vergeht. Wenn das Kopfweh vergeht, ziehe ich mich an. Meine Eltern sind da 
auch wo. Sie haben gesagt, sie kommen auch, wenn es mir besser geht.“ Die Pa- 
tientin hat in ihrem Wesen etwas leicht Dämmriges. (Was haben sie am Kopf?) 
„Verband, weil ich mir die Haare gewaschen hab.“ (Gestürzt ?) „Nein, ich bin 
nicht gefallen, am ganzen Körper bin ich so müd.“ (Im Spital?) „Nein ich lieg 
da im Bett, ein Feldbett, es gehört halt jemandem.“ 

Als ihr Unterschiedsfragen vorgelegt werden ist sie zerstreut. fragt z. B.: kommt 
da nicht jemand herein? Beim Rechnen gelingen Aufgaben, wie 6x 21, doch ver- 
sagt sie z. B. bei 9 x und rechnet 9x 10 = 90, 9x2 = 18 = 89. Eine Zahl, die 
ihr vorgesprochen wurde hat sie nach ganz kurzer Zeit vergessen. 
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Sie sagt, sie sei nicht verheiratet, habe einen Lebensgefährten (die Patientin 
hat mit ihrem Mann vor der Ehe zusammengelebt). 

Am 24. VII. ist die Patientin im wesentlichen unverändert. Als ihr die apo- 
kalyptischen Reiter Dür:rs vorgelegt werden, sagt sie: „Speerschießen, aufs Wild 
schießen mit einem Schießbogen, angezogen sind sie alle so wie Jäger, eine Wage hat 
einer in der Hand“. Zur Feldschlange sagt sie: „Jagdwagen, die sie hereinziehen‘“‘. 
Als ihr die Haifischgeschichte vorgelegt wird, sagt sie: „Schad um den jungen 
Burschen, er ist hinuntergesprungen ins Wasser und der Haifisch hat ihn ge- 
schnappt. Sie hätten ihn halten sollen, es ist ja schad um den jungen Menschen.“ 
Zur Geschichte von Rabbi Moir meint sie!): „Seine beiden Söhne sind vom Blitze ge- 
troffen worden, schad um die jungen Menschen.“ (Unfall?) „O nein, so Kopf- 
weh, habe ich, eine Beule!“ (?) „Da hat mich wer hingehaut, in der Hetz nur, au 
weh, nur der Kopf tut mir so weh.“ Sie wolle in den Hof, dort sei ihre Mutter. 
(Wo sind sie?) In dem Bett, im Krankenbett.‘‘ Als Datum gibt sie den 12. an; 
doch weiß sie jetzt, daß sie verheiratet ist. Bei der Merkfähigkeitsprüfung, bei der 
sie auch am 1. Tag vollständig versagt hatte, kann sie sich zweistelliger Zahlen 
nach ganz kurzer Zeit nicht mehr erinnern. Der Satz von Straßburg”), wird auch 
nach viermaligem Vorsprechen nicht erinnert, nur ist die Patientin recht un- 
aufmerksam und sagt fortwährend, sie möchte nach Hause, weil sonst ihr Mann 
nicht in die Wohnung könne. 

25. VII. (Gestern?) „Ich bin nicht mitgegangen ins Gasthaus. Zu Mittag be- 
komme ich einen Kaffee dort, ich will nichts anders es muß bald 12 Uhr sein!“ 
(3/,9 Uhr.) Weiß aber jetzt ihre Adresse und weiß, daß sie im Spital ist, sie drängt 
nach Hause. (Spital?) „Weil ich eine Krankheit gehabt habe, mies war mir und 
da bin ich hergegangen und die Schwester läßt mich nicht hinaus. Ich hab schon 
gestern gehen wollen, aber der Mann hat keine Zeit gehabt.“ Da die Patientin 
fortwährend Versuche macht den Verband abzureißen, muß sie beschränkt werden. 
Nach der Zwangsjacke befragt, sagt sie: „Die Schwestern haben das gemacht, die 
Schwestern haben gesagt, ich soll das anziehen, damit mir warm ist. Am Kopf 
habe ich mich angehaut, als ich herkam, das ist aber jetzt verheilt.“ (Sie haben 
ja doch eine Zwangsjacke an?) „Es ist ja gerade keine Zwangsjacke, es ist ja nur, 
daß mir wärmer ist; ich will zu Vater und Mutter, die haben gesagt ich soll heute 
kommen.“ (Richtig.) Gibt an, der Vater sei schon gestorben, die Mutter wohne bei 
ihr und helfe ihr. (Unfall erlitten?) „Ich habe mir den Kopf am Bett angehaut, 
das ist schon lange, das ist schon ein paar Monate.‘ Die Geschichte vom Rabbi Moir 
erkennt sie nicht wieder. Sie erkennt sie einigermaßen nach 6 Lesungen, doch 
flicht sie immer wieder persönliche Bemerkungen ein, die sich meist auf die Schule, 
in der ihr Mann Schuldiener ist, beziehen. 

Am 26. VII. drängt sie noch immer nach Hause. Sie sei im Spital wegen Kopf- 
schmerzen, die kann man bald wo kriegen.“ Sie weiß auch nicht, daß sie einen 
Verbandhat, und sagt darauf aufmerksam gemacht: da sind Haare drauf, da war eine 
Wunde. Als ihr nun ein Spiegel vorgehalten wird, ist sie nicht erstaunt. „Ich hab 
mich angehaut, da ist eine kleine Wunde gewesen.‘‘(?) „Da ist das Tuch darüber.“ 
(Wie heißt ein Tuch über einer Wunde?) „Es, ist nur ein weißes Tuch, ein reines 
Handtuch ist es gewesen.“ (Auf Vorhalt:) „Unter dem Verband ist ein kleines 
Handtuch.“ Auf das blaue Auge und die blutunterlaufene Conjunctiva ver- 


!) Die Geschichte vom Rabbi Moir ist dem Leitfaden der Psychiatrischen 
Diagnostik von Gregor entnommen und lautet: „Rabbi Moir, der große Lehrer, saß 
am Sabbat in der Betschul und unterwies das Volk; unterdessen starben zu Hause 
vom Blitz getroffen, seine beiden Söhne. 

:) Am 30. September 1870 erfolgte der Einzug der deutschen Truppen in 
Straßburg. 
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wiesen, sagt sie: „Schmutzig ist es halt, wie ich dagelegen bin.“ Als sie nach der 
Geschichte vom Rabbi Moir gefragt wird, sagt sie: ‚Der Herr Professor hat für andere 
Leute einen Vortrag gehalten, das Kind ist vom Blitz getroffen worden, ein Schüler, 
es wird schon wieder gut werden, es muß ja gut werden. So lange noch Schule war: 
zuerst hieß es, am 15. September beginne die Schule, mit meinem Buben ist es auch 
so, der war in der Schule, kam dann aufs Land, er muß wieder in die deutsche 
Schule.‘ 

Eine grob sexuelle Geschichte, die am Tag vorher erzählt wurde, kann sie 
nicht erinnern. „Nein, alles war so fein.‘ 

27. VII. Gestern habe man ihr den Kopf eingebunden. (Richtig.) Sie sei jetzt 
schon ganz gesund. „Der Herr Doktor hat gesagt, daß es heilt, ich habe mich wo 
angeschlagen, schon längere Zeit, schon gute 8 Tage. Wir sind von Wien nach 
St. Pölten mit dem Rad gefahren, wir sind gestürzt, ich hab mir den Kopf ange- 
schlagen, ich habe das immer gewußt, ich bin dabei gewesen.“ Sie fuhr am Montag 
(der 21. VII. war ein Montag) und stürzte auf der Gasse. Nach der Verletzung 
fuhr sie nach Hause. Die Patientin wechselt fortwährend in ihrer Darstellung. 
Sie hat zunächst erzählt, daß sie auf einem Bahnübergang gestürzt sei, dann wieder, 
daß es auf der Straße geschehen sei, auch der Mann sei gestürzt und habe sich 
den Kopf angehaut. Er habe eine Beule gehabt, die am nächsten Tage wieder gut 
gewesen sei. Dann wieder erzählt sie, daß sie am nächsten Tag von St. Pölten nach 
Wien gefahren sei, sie habe das Rad am selben Tage ausgelöst, es habe aber ge- 
revnet, es sei ihr ein Rätsel wie sie hergekommen sei. Die Geschichte vom Rabbi 
Moir erzählt sie jetzt in folgender Weise: ‚Von einem Lehrer war es, daß ein Lehrer 
eine Versammlung abgehalten hat und daß seine Kinder vom Blitz verwundet sein 
sollen. Ist es wahr, ihm sollen seine Kinder auf dem Land vom Blitz getroffen 
sein. Mein Mann hat es mir heute gesagt, der Professor muß halt mit den Kindern 
zum Arzt, er hat eine Anstellung an der Schule und hat eine Krankenkasse.“ 

Als nach einigen Stunden neuerdings nach ihrem Auge gefragt wird, sagt sie: 
„Das ist ein bissel angestrengt.“ Als sie gefragt wird, was man ihr im Spiegel ge- 
zeigt habe, sagt sie: „Gestern hab ich einen Spiegel gehabt, da hat man mir den 
Kopf gezeigt, daß er gut verbunden ist.“ (Das Auge?) „Das Auge ist schwarz von 
den Regeln und ist ein bischen schmutzig, das ist vom Zug, das wird wieder gut 
werden.“ Sie sei ja einmal im Franz-Josefsspital beschäftigt gewesen, und dort 
habe sie gehört, daß die Augen bei der Periode schwarz seien. 

Die Patientin spricht sehr viel, ist aber vollkommen klar. 

Am 28. VII. gibt sie noch einmal eine detallierte Schilderung ihres Radunfalls. 
Sie fuhr nach St. Pölten und fuhr an einen Bahnschranken, das ist im Juni gewesen. 
Sie fuhr mit ihrem Mann um 4 Uhr früh weg nach St Pölten. Sie sei in 1!/, Stunden 
zurück gewesen. „Wir blieben Sonntag dort, schliefen bei dem Stubenmädchen. 
Eine Stunde vor St. Pölten stiegen wir in die Bahn, beim Westbahnhof lösten wir 
die Räder aus und fuhren mit dem Rad nach Hause in die Wohnung. Den Kopf 
hab ich mir beim Hinausfahren verletzt, mein Mann ist heute zurückgekommen, 
er hat sich das Haar heruntergekämmt, es ist ihm nichts geschehen. Das Stuben- 
mädchen hat ihm das Haar eingeschmiert. Das Auge ist schwarz vom Anhauen.“ 
Erzählt die Geschichte vom Rabbi Moir ebenso wie am Vortage. Am 29. VII. erlernt 
sie das Gedicht vom Vöglein in 6 Lesungen. Doch ist sie dabei sehr unaufmerksam, 
knüpft fortwährend persönliches Material an. Das Gedicht vom Baum und Strauch 
hat sie nach 3 Lesungen nicht erlernt. Im übrigen versucht sie noch immer durch 
Ausreden, sie müsse für das Kind, das vom Lande zurückkomme, sorgen u.dgl.m. 
die Entlassung zu erzielen. Als Datum gibt sie Mitte Juni oder Juli, am 18. oder so 
was an. Am 31. VII. drängt sie besonders stark hinaus. Am 2. VIII. sagt sie, sie 
müsse nach Hause, um für den Klavierunterricht des Kindes zu sorgen. Den Unfall 
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stellt sie noch in der alten Weise dar. Sie habe keine Schmerzen gehabt, es sei am 
andern Tage schon gut gewesen, sie habe keine Schmerzen gehabt, „ich war ganz 
glücklich darüber“. Ist zeitlich noch immer schlecht orientiert, ihre Mutter habe 
Kopfschmerzen, deshalb müsse sie nach Hause. Auch am 4. VIII. hält sie an ihrer 
Darstellung des Unfalls fest. Plötzlich beginnt sie zu erzählen der Unfall habe in 
der Laxenburgerstraße stattgefunden. Sie sei über etwas gestolpert, über Steine. Sie 
fiel auf die Erde. Nach dem Unfall sei sie mitihrem Mann nach Hause gegangen. 
Auf der Unfallsstelle seien Gräben aufgegraben gewesen, sie sah hinein weil sie 
neugierig war und stolperte. In St. Pölten sei sie nicht früher gewesen. Auch am 
5. VIII. hält sie an dieser Darstellung fest, die auch in einer ungenügenden, durch 
Schlafmittel verstärkten Narkose festgehalten wird. Der Mann der Patienten gibt 
hierzu an, die Patientin sei 2Tage vorher bei ihrem in der Nähe der Laxenburger- 
straße wohnhaften Onkel gewesen und dort wurde in der Tat zwecks Anlage von 
Siedlungshäusern gegraben, doch wurde am Tage des Unfalls von diesen Siedlungs- 
häusern nicht gesprochen. Am 8. VIII. gibt die Patientin an, in der Nacht sei ihr 
wie im Traum, sie habe jedoch nicht geschlafen, alles auf den Unfall bezügliche 
eingefallen. Sie gibt nun eine genaue Schilderung des Unfalls, die sich mit der 
Schilderung des Mannes deckt. Doch fügt sie, was nicht den Tatsachen entspricht, 
hinzu, der Mann habe sie dann zum Onkel geführt und habe sie dann ge- 
waschen. Sie sei dann nach Hause. Sie hält auch daran fest, daß sie die Geschichte 
von Rabbi Moir irgendwo auf dem Gange gehört habe. Am 9. VIII. gibt sie an, sie 
sei 2 Tage im Franz-Josefs-Spital gewesen. Als ihr die Angaben der ersten Tage des 
Spitalsaufenthalts vorgelegt werden, gibt sie ausweichende Antworten, sie erinnert 
sich weder an die Bilder, noch an die Haifischgeschichte, noch an die Geschichte vom 
jungen Mädchen. Auch ihre freien Einfälle zu dem Beginn der Gedichte zeigen 
nichts Charakteristisches. Am 13. VIII., 4 Tage nach der Entlassung, stellt sie sich 
wieder vor. Sie gibt jetzt an, daß sie schon früher vom Unfall wußte, als sie davon 
erzählte, doch habe sie nicht gewagt davon zu erzählen. Sie habe den richtigen 
. Hergang etwa schon am 4. VIII. gewußt, eine Angabe, welche vom Mann bestätigt 
wird: sie habe ihm den richtigen Hergang an diesem Tage erzählt. Hingegen hält 
sie daran fest, die Geschichte vom Rabbi Moir sei ihr irgendwo erzählt worden, 
allerdings erzählt sie sie so, daß die Kinder nur vom Blitz erschreckt worden seien. 
Von der Haifischgeschichte und von der unanständigen Geschichte bringt sie 
auf einzelne Bruchstücke hin uncharakteristische Einfälle, welche nicht gestatten 
festzustellen, ob die Patientin etwas erinnert hat. Hingegen als ihr gesagt wird. 
sie habe ein Gedicht gelernt, das mit einer Hecke anfängt, sagt sie: „Vielleicht ein 
Vogelnest, es war ein großer Vogel dabei, vielleicht, daß es jemand ausnehmen 
wollte, der große Vogel hat die Jungen gefüttert, das tun sie ja sehr gerne. Wenn 
sie flügge sind, werden sie im Fliegen unterrichtet, die Kinder auf dem Lande 
nehmen ja gerne die Nester aus.“ 

Doch erkennt sie dieses Gedicht nicht, erlernt es jedoch nach einer Lesung. 
Auch das Gedicht vom Baum und Strauch wird nicht erkannt, ist allerdings 
nach der 2. Lesung erlernt. Der Satz vom Rabbi Moir wird nach der 3. Lesung 
erlernt, sie sagt, sie könne sich nicht so genau erinnern, es jemals erlernt zu haben. 
Daß ihr jemals ein Spiegel vorgezeigt wurde, kann sie nicht erinnern. 


Die Patientin hat durch einen Sturz vom Rade eine schwere Schädel- 
verletzung erlitten. Bewußtlosigkeit von 45 Minuten Dauer, Erbrechen 
beweisen, daß es sich um eine Gehirnerschütterung handelt. Die Be- 
wußtlosigkeit wird von einer zunehmenden Unruhe abgelöst. In dem 
Zeitpunkt, da die psychiatrische Untersuchung einsetzt, zeigt sie nur 
mehr eine ganz leichte Bewußtseinstrübung, welche übrigens schon 
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am nächsten Tage verschwindet. Das Bild wird zunächst beherrscht 
von Orientierungs- und Merkfähigkeitsstörungen. Freilich sind auch 
Störungen der Aufmerksamkeit vorhanden, ja selbst leichte Auffas- 
sungsstörungen sind anzunehmen. Allerdings sind die Störungen der 
Auffassung derartig gering, daß sie die Situationsverkennung nicht 
erklären. So gibt sie im Gitterbett liegend an, sie sitze am Felde auf 
dem Bette. Noch einige Tage später erklärt sie die Zwangsjacke als 
ein Kleidungsstück, das zum Wärmen dient. 

Für die allgemeine Psychologie des Korsakoff sind derartige Be- 
obachtungen von Belang. Aus Wahrnehmungstäuschungen können 
derartige Verkennungen nicht abgeleitet werden. Es verbietet sich 
auch, sie aus den Störungen der Merkfähigkeit zu erklären. Die Auf- 
fassungsstörung kann als zu geringfügig gleichfalls nicht als ausreichende 
Erklärung gelten!). 

Die Situationsverkennung muß wohl einen besonderen Grund haben 
und wir können ihn bei unserer Patientin ohne Schwierigkeit erkennen. 
Die Situation des Krankenhauses ist ihr unerwünscht, sie setzt an deren 
Stelle eine Erinnerung, welche vielleicht durch die dem Unfall voraus- 
gehende Situation mitbestimmt ist. Es steht bei ihr die so gewonnene 
Auffassung der Situation neben der wahrnehmungsgemäßen, ohne daß 
die Patientin den Versuch macht, beide zu vereinigen. Wir haben es 
mit einer Denkstörung zu tun, welche sehr weitgehend der Denkstörung 
der Demenzen angenähert ist. Pick hat bereits das unbeirrte Festhalten 
an offensichtlich widerspruchsvollen Äußerungen hervorgehoben. Betl- 
heim und H. Hartmann haben es bestätigt. In Fällen von Hartmann 
und Betlheim wurden bestimmte symbolische Entstellungen mit einer 
Zähigkeit festgehalten, welche der Flüchtigkeit zu widersprechen scheint, 
mit welcher sonst beim Korsakoff die Eindrücke haften. 

Wir kämen also zu der vorläufigen Ansicht, daß das Wahrnehmungs- 
material bei der Korsakoffschen Psychose unvereinheitlicht neben 
einem Material steht, das durch Komplexe besonders gestützt ist. Viel- 
leicht kann der Kranke die Synthese nicht leisten, vielleicht hat er aber 
überhaupt nicht die Tendenz, Nebeneinanderstehendes in eine Einheit 
zusammenzufassen; womit ja eine wesentliche Beziehung zwischen 
dem Korsakoff und der Demenz gegeben ist. Die neuere Entwicklung 
der Psychiatrie geht im allgemeinen dahin, Korsakoff und Demenz 
scharf von einander zu sondern. Man ist in Gefahr, zu übersehen, daß 
doch tiefe Gemeinsamkeiten zwischen beiden bestehen. Dieses Problem 
wird uns später noch eingehend beschäftigen. 

Die bisherigen Erörterungen führen zu jenem Symptom hinüber, das 
uns bei unserer Patientin am meisten interesiert, nämlich zu der Stellung, 


1) Nach Gregor haben auch jene Korsakoff-Fälle Auffassungsstörungen, bei welchen 
die grobe Prüfung nichts derartiges zu ergeben scheint. 
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welche sie gegenüber ihrer Schädelverletzung einnimmt: Obwohl sie 
über Kopfschmerzen und Schwindel klagt, verneint sie ausdrücklich, 
daß sie gefallen sei. Auf ihren Kopf verwiesen, sagt sie, sie habe einen 
Verband, weil sie sich die Haare gewaschen habe. Diese Antwort er- 
scheint bemerkenswert. Der Ausdruck Verband zeigt bereits an, daß 
die Patientin irgendein Bewußtsein der Krankheit hat, welches sie 
aber mit Entschiedenheit von sich abzuwehren trachtet. Die gesamte 
Auskunft enthält einen Denkfehler. Am 24. VII. spricht sie bereits 
von einer Beule, die sie am Kopf habe. Am 25. VII. gibt sie zu, sie habe 
sich den Kopf am Bette angeschlagen, das sei aber schon lange, ein paar 
Monate, her. Wir werden nicht fehl gehen, wenn wir annehmen, sie 
verlege infolge von Verdrängungstendenzen das Erlebnis weiter in die 
Vergangenheit zurück. Sie drängt auch hinaus und bagatellisiert am 
26. VII. ihre Kopfschmerzen. Als sie an diesem Tag auf ihren Verband 
aufmerksam gemacht wird, antwortet sie, da sei eine Wunde gewesen, 
es seien Haare darauf. Als ihr der Spiegel vorgehalten wird, ist sie gar 
nicht erstaunt und sagt, was für ihre Verdrängungstendenz bezeichnend 
ist, sie habe eine kleine Wunde gehabt, es sei ein Tuch darüber. Erst 
auf wiederholten Vorhalt, daß man auf eine Wunde doch kein Tuch 
lege, meint sie, unter dem Verband sei ein kleines Handtuch. Besonders 
bemerkenswert ist die Art, wie sie sich gegenüber der blutunterlaufenen 
Conjunctiva und dem blauen Auge gegenüber verhält: „schmutzig ist 
es halt, wie ich dagelegen bin" Noch am nächsten Tag bleibt die Ent- 
stellungstendenz gegenüber der Augenverletzung erhalten und sie 
behauptet jetzt, das Auge sei von den Regeln schwarz geworden. 

Es ist ganz fraglos, daß alle diese Äußerungen nur aus dem starken 
Wunsche nach der Gesundheit, nach dem Nichtkranksein erklärlich 
sind; es ist mit andern Worten eine Verdrängungstendenz, gegen die 
sich freilich das Verdrängte fortwährend wehrt. Es wäre irrig, zu über- 
sehen, daß die Patientin uneinsichtig hinausdrängt, daß sie eine Zungen- 
fertigkeit und Geschwätzigkeit dabei entwickelt, welche lebhaft an die 
Zudringlichkeit der Sensorisch-Aphasischen erinnert. Auch diese haben 
ja die Tendenz über ihren Defekt hinwegzusehen (vgl. hierzu neuerdings 
Betlheim), ein Mechanismus, der, wie Pötzl nachgewiesen hat, auch 
sonst der Nichtwahrnehmung des eigenen Defektes bei Gehirnerkran- 
kungen zukommt. Man kann sich die Frage vorlegen, ob nicht in jedem 
Individuum Strebungen vorhanden seien, Verletzungen und Krank- 
heiten zu leugnen und so wenigstens im Wunsche und in Gedanken 
die Integrität des Körpers wieder herzustellen und man wird diese Frage 
bejahen müssen. Es bedarf aber wohl bestimmter Bedingungen, damit 
sich diese allgemeine Tendenz durchsetze. Sie können in allgemeinen 
psychischen Umständen gegeben sein, aber auch in besonderen Verhält- 
nissen, so bei der sensorischen Aphasie in Bedingungen, welche im 
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Herd selbst gegeben sind und auch in der Logorrhoe zum Ausdruck 
kommen. Auch das schwere Schädeltrauma dürfte Bedingungen setzen, 
welche die Verdrängungstendenz gegenüber dem Defekt begünstigen. 
Es setzt ja auch eine Merkfähigkeitsstörung und räumliche und zeitliche 
Desorientierung. Freilich sind wir ja über die psychologischen Be- 
dingungen, welche die Merkfähigkeitsstörungen hervorrufen und mit 
sich bringen, nicht hinreichend orientiert. Wir haben hervorgehoben, 
daß die Patientin die Tendenz hat, ihre Schädelverletzung und die 
Anzeichen derselben zu verleugnen. Sie ist ja, wie aus der Krankheits- 
geschichte klar hervorgeht, für den Unfall als solchen amnestisch 
gewesen. Bestehen Beziehungen zwischen der Amnesie und der Ver- 
leugnungstendenz gegenüber der Schädelwunde ? Ist vielleicht auch 
die Amnesie ein Produkt der Verdrängungstendenzen, ist die Merk- 
fähigkeitsstörung vielleicht gar eine Verdrängungstendenz gegenüber 
neuen Eindrücken, die sich von dem wichtigen Fall der Schädelver- 
letzung auf andere Fälle überträgt? Das ist freilich schon deshalb nicht 
wahrscheinlich, weil eine Reihe von Fällen mit Schädelverletzungen 
retrograde Amnesie zeigen, welche den Unfall selbst nicht mit einschließt 
undes sprechen ja auch die nichttraumatischen analogen Korsakoff-Fälle 
gegen eine so einfache Auslegung der Tatsachen. Doch wäre diese Frage 
immerhin aufzuwerfen und systematisch zu untersuchen. Bevor wir 
das Material unter diesen Gesichtspunkten durchsehen, sei nur noch 
darauf verwiesen, daß wie die drei folgenden Beobachtungen (Fall 2, 
3, 4) zeigen, die Verdrängungstendenz gegenüber der Schädelwunde 
eine Erscheinung von allgemeiner Bedeutung ist und nicht etwa nur 
dem Einzelfalle zukommt. Unterstreichen wir noch die Bemerkung, 
daB das, was wir hier beschreiben, keineswegs die retrograde Amnesie 
bei Schädeltraumen ist, sondern ein Nichtwahrnehmen eines Defektes, 
welchen die Patienten ihrem sonstigen Auffassungsvermögen nach 
wahrnehmen müßten; es ist ein Falschbeurteilen von Wahrnehmungen 
unter dem Einflusse der Einstellungen, welche wir oben charakterisiert 
haben. 

Untersuchen wir nun, durch die Analyse der Auffassungs und Denk- 
vorgänge bei unserer Patientin bereichert, die Gedächtnisstörungen 
imengern Sinne. Hier ist zunächst einmal die Erinnerung an den Unfall 
als solchen einer Betrachtung zu unterziehen. Die Patientin zeigt 
zunächst eine ausgesprochene retrograde Amnesie für den Unfall. Ja 
die retrograde Amnesie geht zunächst noch weiter, denn sie weiß in 
den ersten Tagen nichts von ihrer Eheschließung. Am 27. VII. beginnt 
die Patientin zuerst von ihrem Unfall zu erzählen, sieben Tage nach 
dem Unfall. Diese Erzählung, deren Details übrigens von der Patientin 
stets variiert werden, ist in vieler Hinsicht bemerkenswert. Sie hält 
einen Punkt der wirklichen Begebenheiten fest, nämlich daß es sich 
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um einen Radunfall gehandelt hat. Aber der Unfall wird auf eine Rad- 
partie bezogen, die sie einige Zeit vorher gemacht hat. Es ist bemerkens- 
wert, daß sieihren Mann am Unfall teilhaben läßt. Wir dürfen vermuten, 
daß der Unfall in einer dunklen, keimhaften Form der Patientin damals 
schon gegenwärtig war, daß aber das allgemeine unbestimmte Wissen 
vom Unfall mangelhaft herausdifferenziert wird. Besonders bemerkens- 
wert ist die Art, wie die weitere Aufhellung erfolgt. Sie gibt am 4. VIII. 
eine Darstellung, welche viele Details des Unfalls richtig wiedergibt. 
Die Laxenburgerstraße ist in der Tat die Straße, wo der Unfall statt- 
fand. Auch Gräben spielen eine Rolle. Diese Darstellung enthält aber 
nichts von einem Radunfall. Man wird an die Pötzlsche Lehre erinnert, 
daß das einmal Entwickelte in späteren Bildern (Träumen, Phantasien) 
nicht erscheine, während das noch nicht Entwickelte nachgeliefert 
werde. Allerdings müssen wir uns fragen, ob die Patientin in der Zeit, 
als sie diese Darstellung des Unfalls gab, nicht bereits den richtigen 
Hergang wußte. Wir konnten hinterher nicht mit Sicherheit feststellen, 
obes sich mitdieser Darstellung um eine Durchgangsstufe zur richtigen Er- 
innerunggehandelthatoder um eine Paraphrase zur bereits aufgestiegenen 
richtigen Erkenntnis. Die Bedeutung der Darstellung wäre aber in beiden 
Fällen eine sehr ähnliche. Die Patientin hatte die richtige Erinnerung 
sicherlich schon zu einer Zeit, als sie den Ärzten von ihr keineMitteilungen 
machte. Die Angaben des Mannes, der als Schuldiener eines großen 
Gymnasiums einenrecht erheblichen Bildungsgrad und wissenschaftliches 
Verständnis hat, sind in dieser Hinsicht eindeutig. Die Patientin be- 
gründet ihr Verschweigen, das sie übrigens sogar in einer, allerdings 
nur mangelhaft gelungenen Schlafmittelhypnose festhält, damit daß 
sie sich geschämt habe. Ist das wirklich der Grund? Man darf — ohne 
den Beweis hierfür erbringen zu können — vermuten, daß die Patientin 
ihrer Erinnerung doch nicht ganz sicher war. Wie immer die psycho- 
logische Erklärung lauten möge, die Tatsache als solche bleibt be- 
merkenswert. Während sich die älteren Autoren mit dem Problem der 
retrograden Amnesien viel beschäftigt haben, ist das Interesse für diese 
psychologische Fragestellung in der neueren Zeit geringer geworden. 
Die älteren Autoren haben die organisch ausgelösten und die hysterischen 
Amnesien unbefangen nebeneinander gestellt, während die neueren im 
allgemeinen einer grundsätzlichen Trennung zustreben. Schilder 
hat im Einklang mit J. H. Schultz die grundsätzliche Gleichartigkeit 
„organisch bedingter“ und hysterischer Gedächtnisstörungen wiederholt 
betont. Es gelang ihm die Aufhellung der retrograden Amnesie eines 
wiederbelebten Erhängten ` ebenso konnte eine postepileptische Amnesie 
in der Hypnose behoben werden. Ähnliche Erfahrungen liegen von 
Muralt und Ricklin vor. Hypnotische Wiederaufhellungen von Am- 
nesien, welche durch Schädeltraumen verursacht sind, sind bisher noch 
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nicht gelungen. Auch in unserem Falle war eine freilich ungenügende 
Hypnose wirkungslos. Eine Reihe von Indizien weisen allerdings darauf 
hin, daß auch die Amnesie der Schädelverletzten grundsätzlich mit den 
gleichen psychologischen Annahmen zu erfassen ist, wie die hysterische 
Amnesie. In einer von Schilder wiederholt zitierten Mitteilung 
von Righetti Romolo erschien das Amnesierte zunächst in einem 
Traum; wozu übrigens die Angabe unserer Patientin, daß ihr alles auf 
den Unfall Bezügliche wie im Traum eingefallen sei, eine gewisse Analogie 
bildet. Diese Angabe wird scheinbar dadurch entwertet, daß die Patien- 
tin ja sicherlich den Hergang des Unfalls schon früher wußte. Aber es 
ist trotz allem bemerkenswert, daß die psychologisch ungeschulte 
Patientin die Wiederkehr der Erinnerung zum Traume in Beziehung 
bringt. Schilder hat auf die Enge der psychologischen Beziehung 
zwischen den Erinnerungs- und Schlaf- und Traumsystemen ver- 
wiesen. In der berühmten Beobachtung von Forbes Winslow blieb ein 
Priester infolge einer Hirnerschütterung mehrere Tage vollständig 
bewußtlos. Zu sich gekommen, war er in dem Zustand eines intelligenten 
Kindes. Als er aber mit seinem Studium wieder begann, hatte er seinen 
früheren Besitzstand nach einigen Monaten sehr rasch wieder erreicht. 
Es können also die Erinnerungsspuren keineswegs vollständig gelöscht 
sein. Offenbar hemmt das Schädeltrauma nur die Evokation der Er- 
innerungen. Wir haben ja anzunehmen, daß die Erinnerung schritt- 
weise während des Erinnerungsaktes differenziert werde (Schilder, 
Betlkeim und H. Hartmann). Auch organische Störungen vernichten nicht 
Erinnerungsmaterial, sondern stellen nur Störungen in diesem Diffe- 
renzierungsvorgang dar. Freilich bleibt die psychologische Natur des 
Faktors, welcher etwa beim Schädeltrauma, beim Erhängen, beim 
Ertrinken, bei der Lawinenverschüttung den Erinnerungsvorgang 
hemmt, unklar. Ist es eine psychologisch nicht repräsentierte organische 
Hemmung ? Oder hat diese organische Hemmung eine psychologische 
Repräsentanz ? Wir neigen zu der letzteren Annahme, wiewohl wir uns 
darüber klar sind, daß diese psychologische Repräsentanz als schr primi- 
tives, instinktmäßiges Psychisches gedacht werden muß, das vorläufig 
einer exakteren psychologischen Definition nicht zugänglich ist. Wir 
würden diesen Faktor der Kategorie der Verdrängungsmechanismen 
einreihen. Wenn Grünthal dahin zu neigen scheint, die psychologische 
Störung des Korsakoff im wesentlichen als Denkstörung aufzufassen, 
so muß doch die besondere Eigenart dieses Nichtbeachtens der unmittel- 
bar dem Trauma vorausgegangenen Erlebnisse besonders betont werden. 
Wir sprechen mit vollem Rechte von Gedächtnisstörungen, müssen 
uns aber darüber im klaren sein, daß Einstellungen auch für diese von 
wesentlicher Bedeutung sind. Nur so sind etwa Fälle, wie der von 
Brown Sequart zu erklären, in welchem der Patient im Anschluß an eine 
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Apoplexie die Erinnerung an 5 Jahre seines Lebens verloren hatte, die 
Erinnerungslücke reichte aber nur bis in die Zeit 6 Monate vor 
seiner Attacke. Die 6 Monate vor seiner Attacke waren in seinem Ge- 
dächtnis. Betonen wir nochmals, daß nach unserer Auffassung auch 
das Nichterinnerte in der Psyche erhalten geblieben sein muß. Es 
kann nur nicht richtig differenziert und nicht in die entsprechende 
Beziehung zu anderen Erlebnissen gesetzt werden. Störungen im Diffe- 
renzierungsvorgang sind es, wenn die Patientin zeitlich vergangene 
Radpartien zu dem Unfall in Beziehung setzt u. dgl. m. Die Ein- 
ordnung eines Erlebnisses in seine räumlichen, zeitlichen und persön- 
lichen Beziehungen ist der Schlußpunkt dieses Differenzierungsvor- 
ganges. 

Das über die retrograde Amnesie Gesagte kann in sinngemäßer 
Umgestaltung auf die Gedächtnisstörung übertragen werden, welche 
die Erlebnisse betrifft, die auf das Schädeltrauma folgten. Auch hier 
müssen wir daran festhalten, daß es sich um Gedächtnisstörungen 
handelt, wenn wir auch, in Übereinstimmung mit Grünthal, daran fest- 
halten, daß das Erlebnis nicht dem seelischen Bereiche entschwindet. 
Wir erinnern in dieser Hinsicht nur kurz an die bekannten Unter- 
suchungen von Brodmann und Gregor. Bei unserer Patientin zeigt sich 
ja nach der vollständigen Klärung, daß sie das Gedicht vom Vöglein, 
das sie am 29. VII. erlernt hat, zwar nicht erinnert, aber doch mit 
wesentlicher Ersparnis lernt. Daß nicht von allen Gedichten Spuren 
nachweisbar sind, liegt an der relativ unvollkommenen Methodik der 
Gedächtnisuntersuchungen. Besonders interessant ist die Art, wie sie 
sich mit der Erzählung vom Rabbi Moir auseinandersetzt. Während 
des Bestehens der Psychose schafft sie einesteils eine Reihe von fal- 
schen Ichbeziehungen, anderesteils wird die kleine Geschichte nicht als 
Untersuchungsprobe aufgefaßt, sondern als Bericht über ein wirkliches 
Geschehen. Mit einer verblüffenden Hartnäckigkeit wird diese Geschichte 
samt den Entstellungen erinnert und in die gesunde Zeit hinüber- 
genommen. Es ist sicher, daß der Prozeß der mangelhaften Auffassung 
der Situation und der mangelhaften Differenzierung des Gedächtnis- 
materials in räumlicher und zeitlicher Hinsicht hier zusammenwirkt. 
Die Psychologie der Merkfähigkeitsstörungen haben wir hier ja nicht 
eingehender zu behandeln. Auch hier wird man, ebenso wie bei der 
Psychologie der retrograden Amnesien, einen organisch fundierten 
Verdrängungsfaktor annehmen müssen, über dessen Natur wir im 
einzelnen noch nichts wissen. Hierzu verweisen wir auf die Arbeit von 
Betlheim und Hartmann. 

Wir teilen nun einige Beobachtungen von Schädelverletzten mit, 
bei welchen die Tendenz, die Schädelwunde zu verleugnen, gleichfalls 
in deutlicher Weise hervortritt. 
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Anton G., ein zwanzigjähriger Hausdiener, wird wegen „starker motorischer 
Unruhe“ am 10. Februar 1925 von der ersten Unfallstation auf die Psychiatrische 
Klinik verlegt. Er war am Morgen desselben Tages mit durchschossenen Schläfen 
(Selbstmordversuch) in einer Kammer des Varietes „Ronacher‘‘, bei welchem er 
als Knecht bedienstet war, aufgefunden und auf die Unfallstation gebracht worden. 
Der chirurgische Befund lautet: An der rechten Schläfe hellergroße, pulverge- 
schwärzte Einschußöffnung, aus der Gehirnsubstanz hervordringt. Röntgendurch- 
leuchtung wie Palpation zeigt ein Revolverprojektil an der linken Schläfe knapp 
unter der Haut. Puls langsam, etwas gespannt. Atmung ruhig. Keine stärkere 
Blutung. — Der Vater des Pat. ergänzt die Anamnese: Sein Sohn war als Haus- 
diener bei Ronacher beschäftigt. Er hatte dort unter anderem die Aufgabe, das 
Bier aus dem Keller heraufzutragen. Der Kellermeister (s. Krankengeschichte) 
war sein direkter Vorgesetzter. Seit einigen Wochen war Pat. verstimmt, doch 
- hat er keine Suizidabsichten geäußert und der Vater weiß über die Ursachen des 
Selbstmordversuches nichts. Pat. soll Kokain geschnupft haben. In früheren 
Jahren war Pat. in der Werkstätte der Nordwestbahn angestellt. Dort hat er sich 
(vor fünf Jahren) an einem Diebstahl beteiligt. Pat. hat häufig Abszesse gehabt 
(an den Schenkeln, am Bauch, im Gesicht). Familienanamnese o. B. 


11. II. Auf der Klinik liegt Pat. ruhig, mit geschlossenen Augen, in Rückenlage, 
ist zunächst schwer ansprechbar. Auf Drängen spricht er dann fließender. (Kennen 
Sie mich ?) „Ja, der Raseur sein’s. (Wie lange sind Sie schon hier?) April, Mai, 
Juni, Juli — vier Monate. (Schmerzen?) Jawohl. (Wovon?) Von Abszessen. 
Die hab ich jetzt schon seit 10 Jahren. (Wovon ?) Vom unreinen Blut. (Wo sind die 
Abszesse ?) Untenam Fuß. (Pat. hat in Wirklichkeit derzeit keinerlei Abszesse. — Am 
Kopf trägt er einen umfangreichen Verband. Was ist mit Ihrem Kopf los?) Am 
Kopf hab ich gar nichts. Am Kopf bin ich ganz gesund. (Kopfschmerzen ?) Nein 
(Es werden mit dem Kopf passive Bewegungen gemacht. Pat. äußert Schmerzen. 
(Woher die Schmerzen ?) Wissen’s, Herr Doktor, ich bin auf der Seite oft gefallen. 
(Wann ?) Das ist ja schon lang. (Was haben Sie gestern gemacht ?) Gestern abends ? 
War ich zu Hause. Habe mich frisieren lassen, dann bin ich zu Hause gefahren. 
(Waren wir schon einmal beisammen?) Ich glaube schon. In Russisch-Polen. 
(Heutiges Datum ?) Samstag, 9. II. 25. (Wo sind wir hier?) In Wien, im Allge- 
meinen Krankenhause. (Was war denn los?) Es war ein Unfall da — oder was —. 
(Was für ein Unfall?) Ich weiß das nicht. (Was ist denn geschehen ?) Der eine 
rennt vor und der andere auch und schreit: „Hier! Hiert" da können’s sich ja 
denken, da muß etwas Schreckliches gewesen sein. (Was war denn das für ein 
Unfall?) Ja, wieso? was war das für ein Unfall? (Also, was für ein Unfall?) Auf 
der Staatsbahnstrecke war das. (Was ist geschehen ?) Geschehen ist gar nichts — 
(Waren Sie an dem Unfall beteiligt?) Aber woher! Ich nicht. (Wer denn?) War- 
tens ein bisserl. Der Kellermeister war das gewesen.“ — Pat. zeigt eine recht 
beträchtliche Bewußtseinstrübung. Die Merkfähigkeit ist bedeutend herabgesetzt. 
Probeworte rind nach einer Minute vergessen. 

Einige Stunden später, als der Vater zu Besuch kommt. (Mit Hinweis auf den 
Vater: wer ist der Herr?) ‚Von St. Marx. (Aber Sie müssen ihn doch kennen!) 
Ich werde ihn mir genau anschauen, wer das ist. 60 Flaschen kann ich aufitragen 
alle Tage. (Der Vater redet ihn an: Toni!) Ja, ich weiß, der ist der Cousin. (Sie 
müssen ihn kennen, es ist nicht der Cousin!) Wissen tu ich schon, wer es ist, aber 
genau, wie er heißt, kann ich nicht sagen.“ — Auffassung verlangsamt und erschwert. 
Pat. bezeichnet Gegenstände nach einigem Besinnen richtig. liest, wenn auch 
mit Mühe. 

12. II. Pat. ist stärker benommen. (Wie geht's?) „Sehr schlecht. (Was fehlt 
Ihnen denn ?) Hunger und Kopfweh. (Wovon die Kopfschmerzen ?) ‚Das weiß ich 
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nicht... alle Minuten kommt das Hannerl. (Was für eine Krankheit haben Sie denn?) 
Ich habe überhaupt keine Krankheit nicht. (Unfall?) Das war beim Infanterie- 
regiment Nr.49. (Unfall?) Es waren im ganzen 3 Kisten... die waren leer. (Unfall ?) 
An einen Unfall kann ich mich nicht erinnern.“ Es wird Pat. ein Spiegel gezeigt, 
auf den Verband gewiesen und gefragt, was das sei. „Dahinter ist mein ganzes 
Gehirn.“ Pat. schließt sofort die Augen wieder und ist nicht mehr dazu zu bewegen, 
sie zu öffnen. 

Die Benommenheit nimmt zu. Pat. spricht sehr undeutlich und leise, ist schwer 
ansprechbar und kaum zu fixieren. Er wird auf eine chirgurische Klinik transferiert. 


Nach einem Selbstmordversuch (Schädelschuß) verleugnet der Pat. 
seine Schädelwunde. Er spricht von Abszessen am Fuß und betont 
ausdrücklich, daß der Kopf gesund sei. Er spricht auch von einem 
Unfall, der auf der Staatsbahnstrecke stattfand, an dem er aber nicht be- 
teiligt war. Der Pat. hat allerdings eine beträchtliche Bewußtseins- 
trübung, welche mit herangezogen werden muß zur Erklärung des 
Umstandes, daß die Einstellung des Pat., von seiner Schädelwunde 


nichts wissen zu wollen, sich so restlos durchsetzt. 

Hans W., ein 2ljähriger Chauffeur, wird am 29. Juli 1924 von einer chirur- 
gischen Klinik auf die Psychiatrie transferiert. Er war dort seit zwei Tagen mit der 
Diagnose „Vulnus sclop. capitis — Schläfendurchschuß‘“ in Behandlung gestanden. 
Da er sehr unruhig war, delirierte und zeitweise tobte, konnte er auf der chirur- 
gischen Klinik nicht gehalten werden und wurde, mit einem Kopfverband versehen, 
auf die Psychiatrie verlegt. Die Mutter des Pat. macht folgende Angaben: Ihr 
Sohn war schon seit mehreren Monaten erregt und aufbrausend, dabei freudlos, 
schaute immer ins Leere. Vor etwa 10 Wochen erlitt er einen Motorradunfall und 
trug eine oberflächliche Kopfverletzung davon, welche ambulatorisch behandelt 
wurde. Vier Tage vor dem Selbstmordversuch, welcher in der Nacht vom 26. auf 
den 27. d. M. ausgeführt wurde, sol] Pat. geäußert haben, er habe einen schweren 
Kummer, ihm könne niemand helfen. Kein Potus. — Der Großvater väterlicher- 
seits starb im Irrenhaus. 

Auf der Klinik (30. VII) ist Pat. zeitlich und örtlich nicht orientiert. Er meint 
er sei hier in einem Kaffeehaus und warte auf Fahrgäste. Nach seiner Krankheit 
befragt, sagt er zuerst, er sei verkühlt, dann, auf seinen Kopfverband aufmerksam 
gemacht, er habe Beulen, oder Streifschüsse. Man habe ihn angeschossen, das sei 
eine lange Geschichte. Als er mit dem Auto auf der Straße fuhr, habe man ihn 
aufhalten wollen, doch sei er nicht stehen geblieben, da er Eile hatte. Da hätten ihn 
Polizisten angeschossen. Wundert sich, als man ihm mitteilt, daß er im Spital 
liege; leugnet es dann, das sei nicht wahr, er sei in einem Kaffeehaus. In einem 
Spital habe er nichts zu tun. — Röntgenbefund (Schädel): Im Bereiche der rechten 
Schläfe befindet sich ein ziemlich scharf begrenzter, fast guldenstückgroßer, rund- 
licher Defekt, ein analoger, über 20-Hellerstück großer Defekt im Bereiche der linken 
Schläfe. Freie Splitter sind nicht nachweisbar. — Augenbefund: R. Protrusio 
bulbi, Lidverletzung. Im Oberlid Chemose. Fundus nicht sichtbar. Retrobul- 
bäres Hämatom ? L. Blasse Papille, bes. temporal. Beginnende genuine Atrophie ? 

Am nächsten Tage (31. VII.) ist Pat. sehr unruhig, muß beschränkt werden. 
Duktus: „Das Auge bring ich nicht auf, am Kopfe habe ich drei Dippel. Ich weiß 
nicht, woher das ist. Ich wüßte nicht, von wo. Vielleicht sind’s Stiche. von Bienen 
vielleicht? (Wo sind Sie hier?) Das Boot steht ja da, im zweiten Bassin bin ich 
hier, dort steht ja der Diener. (Woher die Dippel?) Durch das Schlafen kann ich 
das auch haben, nicht wahr ? (Für wen halten Sie mich ?) Sie werden ein Bekann- 
ter sein vom -Sch., das ist der, der das Boot hat. Wir sein ja doch an der Donau.“ 
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1. VIII. Ob er Ref. sehe? Meint zunächst ‚ja‘, dann, nach längerem Besinnen, 
„nein“. (Wieso sehen Sie mich nicht?) „Das Aug’ ist entzündet. Von der Ver- 
kühlung. (Pat. ist in der Zwangsjacke. Befragt, was das sei:) Ja, das ist ein mili- 
tärisches Jackerl. (Warum tragen Sie das ?) Das hab ich so angezogen bei der Arbeit. 
(Was arbeiten Sie da?) Das Licht habe ich eingeleitet. Greifens da hinter die Tür, 
vielleicht steht da ein Licht. (Wer bin ich ?) Ein Doktor. Einen Buben hab’ ich 
geschickt ... die Zimmer gehören hier uns, es ist ein Geschäft. Gehn wir’s an, daß 
wir weiterkommen. (Was ist mit Ihrem Kopf los?) Da ist so was, vielleicht ist 
es ein Streifschuß. (Woher der Streifschuß?) Den hab ich da gefangen, bei einer 
Rauferei“. Die Merkfähigkeit ist herabgesetzt, aber nicht hochgradig. 

5. VIII. Nach Aussage eines Pflegers soll Pat. auf Befragen gestern angegeben 
haben, er habe sich selbst angeschossen. (Was ist Ihnen denn am Kopf geschehen ?) 
„Zwei Streifschüsse. (Woher?) Von Bekannten. (Sie haben doch gesagt, daß Sie 
sich selbst angeschossen haben ?) Nein, woher! (Wer denn dann?) Ach, Bekannte 
von mir. Durch einen Blödsinn! (Was war das für ein Blödsinn ?) Wie’s halt schon 
ist bei so was, das können Sie sich ja so denken...kann man halt nichts machen.“ 

25. VIII. Pat. ist ruhig und geordnet, eher heiter. Er sehe nichts. Durch den 
Schuß. Weiß, daß er sich nicht erinnern konnte, wie es zu dem Schuß gekommen 
ist. Die Mutter habe ihm dann erzählt, daß er sich selbst angeschossen habe. Warum 
er eg getan habe, wisse er nicht. Er denke die ganze Zeit darüber nach, doch könne 
ersich nicht daran erinnern. Wie es ihm in der ersten Zeit hier gegangen sei, könne 
er nicht sagen, das habe er vergessen. Seine Erinnerung an die letzte Zeit reiche 
nur 10 Tage zurück. Darauf aufmerksam gemacht, daß er möglicherweise das Seh- 
vermögen nicht zurückerlangen werde, meint er ruhig: „Gibt's das? Dann schauen 
wir schön aus.“ i 

Auch dieser Pat. — Schläfendurchschuß in selbstmörderischer 
Absicht — sagt zunächst, er sei verkühlt. Den Kopfverband erklärt er 
zunächst durch Beulen, dann durch Streifschüsse. Bemerkenswert ist, 
daß er diese Streifschüsse darauf zurückführt, daß er von Polizisten 
angeschossen wurde. Ein anderes Mal spricht er von Beulen, die er durch 
Bienenstiche bekommen hat. Im allgemeinen bleibt er bei der Version 
von den Streifschüssen, doch muß in ihm das Bewußtsein des Selbst- 
mordversuches und der schweren Schädelverletzung lebendig sein, da er 
einem Pfleger davon erzählt hat. Auch diese Beobachtung zeigt die Ent- 
wertungstendenz, welche der Pat. gegenüber seiner Schädelverletzung hat. 

Freilich ist die Einstellung von der Krankheit und vom Trauma 
weg eine Einstellung, welche nicht nur dem Schädeltrauma zukommt. 
Verwirrtheit ermöglicht es solcher Einstellung sich leichter durch- 
zusetzen. In der folgenden Beobachtung spielt zwar eine Schädel- 
verletzung mit, doch ist die Patientin überhaupt auf die Verdrängung 
ihrer Erkrankung eingestellt. So schiebt diese verwirrte Patientin am 
3. VII. ihr Kranksein ihrer Schwester Stella zu, während sie ihr eigenes 
Kranksein in Abrede stellt. 

Die 18 jährige Helene P. wird am 30. VI. 1924 von einer chirurgischen Klinik 
auf die Psychiatrie verlegt. Auf der chirurgischen Abteilung konnte sie nicht ge- 
halten werden, weil sie sehr unruhig war, lärmte und schrie. Zeitlich und örtlich 
war sie desorientiert. Aus der Krankengeschichte der chirurgischen Klinik ist 
folgendes zu entnehmen: Pat. ist am 21. Juni d. J. nach einem Autounfall cin- 


geliefert worden. Sie lag zwei Tage bewußtlos. Nach dem Erwachen war sie völlig 
20* 
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desorientiert, motorisch erregt, für den Unfall vollständig amnestisch. Status 
somaticus: Das l. obere Augenlid ist blau verfärbt und ödematös. An der l. Schläfen- 
seite eine etwa 9 cm lange RißBwunde. Darüber eine zweite, 11/, cm lange. Beide 
betreffen nur die Haut. Vereinzelte Quetschungen an beiden o. E. Abschürfungen 
und Quetschungen auch an den u. E. Puls: 104, klein, äqual, rhythmisch. Wieder- 
holtes Erbrechen. Secessus urinae. — Nach Angabe der Mutter ist Pat. bis zu dem 
Unfall psychisch vollständig gesund und unauffällig gewesen. 

Auf der Psychiatrischen Klinik ist Pat. bei der Aufnahme (1, VII.) seki unruhig. 
spricht fortwährend, verbigeriert. Muß beschränkt werden. „Zum Schluß hat 
mich der Herr Doktor behandelt, schneidens mir das weg! 94...92... 98.. 
114.. (zählt weiter). Weil die Schwester hat gesagt, ich soll immer zählen... daß 
ich nicht vergiß, daß ich das habe, die Urinblase hab ich nicht... habich nicht... 
hab ich nicht (Wo sind Sie?) Spital... Rudolfshügel (Warum ?) Wegen der Urin- 
blase... weil die Ärmeln niemand hat durchschneiden können... dort bin ich 
immer gestoßen worden.“ Pat. hat eine Schwester gebissen. (Warum ?) „Da hab ich 
auf die Seite gehen wollen... (Wodurch krank ?) Durch einen Autounfall... (Wann?) 
Schon sehr lang, sehr lang! (Schmerzen ?) Ja, ich möcht die Hände frei haben...“ 
Verbigerationen. Pat. erweist sich immer wieder als fixierbar, irrt aber dann ab. 
Objektbezeichnungen erfolgen prompt. Einzelne Details der Umgebung werden 
hyperprosektisch aufgenommen. 

‚42. VII. Pat. ist dauernd sehr unruhig, zählt fortwährend. „Antschi, gib mir 
ein Messer auf die Wunde und ein bissel Watte... (Was war mit dem Auto?) 
300000 ist es angekommen, ich bin dann herausgefallen bei 40000... (Wie lang 
ist das her?) 8 Monate... einen Monat lang... das erste Mal hab ich Sie gesehen 
bei meiner Schwester.“ 

3. VII. Unverändert, ängstlich, verbigeriert. „Wird sie bald gesund werden? 
(Wer?) Die Schwester Stella, es ist meine beste Freundin ... es steht so dorten! 
(Sind Sie selbst krank ?) Nein, das glaub ich nicht . . . (Schmerzen ?) Ja, im Bein...“ 
Will nicht hören, wenn man von ihrer Krankheit spricht. — Einige Tage später, 
nach ihrer Krankheit befragt: „Ich hab etwas am Herzen... Herzverfettung... 
(Autounfall?) Ja, ich werd’ mich näher erkundigen darüber... beim Doktor... 
(Warum so unruhig ?) Ich weiß nicht . . . (Woher die Schmerzen ?) Ich weiß es nicht 
(Warum so unruhig?) Ich weiß nicht... (Woher die Schmerzen?) Ich weiß es 
nicht... vom Unfall. . . vielleicht bilde ich mir das ein, daß ich das vom Unfall hab.“ 
— Erysipel. Hohes Fieber. Pat. weiß jetzt von dem Unfall, weiß auch, wie lange 
sie hier ist. — Am 26. VII. ist Pat. völlig orientiert, ruhig und geordnet und kann 
nach Hause entlassen werden. 


— 
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Zur Frage der pathologischen Anatomie und der Leitungs- 
bahnen des Kleinhirus bei Hirnaffektionen. 


Von 
Priv.-Doz. Dr. A, Tschernyscheff. 


(Aus dem Laboratorium des Krankenhauses Ssemaschko in Moskau 
[Vorsteher: Prof. Dr. B. Mogilnitzky].) 
Mit 14 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 25. Juli 1925.) 


In der Literatur der letzteren Zeit macht sich ein wachsendes Inter- 
esse hinsichtlich des Kleinhirns bemerkbar. Es genügt, darauf hinzu- 
weisen, daß in der Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher 
Nervenärzte in Danzig 1923 das Programmthema die Anatomie und 
Pathologie des Kleinhirns (Vortrag von Prof. Marburg und Prof. Min- 
gazzin!) behandelte. 

Wir kennen eine ganze Reihe von Arbeiten (v. Rijnberk, Hulshoff, 
Pol, Rothmann, Löwy, Vincenzoni, Greggio, Rossi, Fulle, Pagano, Si- 
monelli, Luna, Thomas et Durupt u. al, in welchen das physiologische 
Problem des Kleinhirns (und seiner Kerne) besprochen wird und denen 
die Anschauungen von Bolk zugrunde liegen. Ferner existieren noch 
andere Fakten, die diese Frage in einer ganz neuen Richtung nicht nur 
vom Standpunkt der Phylo-Ontogenese (Bolk, E. Smith, Kappers, Ing- 
var, Essik, Kooy, Edinger, Herrik, Jelgresma, Langelaan, Freitag, Ad- 
dıson, Franz, Frenkel, Hajashi, Naito u.a.; in bezug auf die untere 
Olive: Brunner, Kankeleit, Williams, Joschimura), sondern auch von 
demjenigen der Anatomie resp. Leitungsbahnen aus lösen. So konsta- 
tieren einige Arbeiten eine bestimmte Abhängigkeit zwischen dem 
Rleinhirn und der Brücke (Jakobsohn, Borowiecki, Masuda, Besta, 
Uemura, Saito), zwischen dem Kleinhirn, der Brücke und der unteren 
Olive (Dejerine et Thomas, Thomas, Loew, Ziehen, Clarke and Horsley, 
Stewart and Holmes, Schweiger, Brouwer, Haenel und Bielschowsky, 
Klien, Hoeneweld, Winkler, Bakker, Uemura, Stauffenberg, Siegmund), 
zwischen dem Kleinhirn, der unteren Olive und dem roten Kern (Le- 
jonne et Lhermitte)!) und auch zwischen dem N. dentatus und der unteren 
Olive (Vogt und Astwazaturow, Schaffer, Brouwer und Coenen, Brouwer, 


1) Brouwer nimmt an, daß die genannten Forscher keinen Grund hatten, ihre 
Beobachtungen als eine besondere Kleinhirnatrophie zu deuten, da hier ein alter 
Erweichungsherd den größten Teil der Wernekingschen Kommissur zerstörte. 
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Klien, Stauffenberg, Marburg, Babinsky et Nageotte, Monro and Findlay, 
Mingazzini und @ianulli, Kubo). 

Die Verbindung des großen Hirns mit der Brücke und dem Klein- 
hirn war Gegenstand der experimentellen Untersuchungen (Mingazzını 
und Polimantıi 1909, Abundo 1912, Besta 1913). Beim Menschen wurde 
diese Verbindung von Mingazzini beschrieben (1908 und in nachfolg. 
Jahren) und erst vor kurzem berührte er diese Frage in einer neuen, 
mit Gianulli zusammen ausgeführten Arbeit (1924). 

Die Frage über eine durch verschiedene Hirnaffektionen bedingte 
Atrophie des Kleinhirns (eine sog. „gekreuzte‘‘ Atrophie des Klein- 
hirns) ist auch in vielen Arbeiten erörtert worden; es muß jedoch er- 
wähnt werden, daß der größte Teil dieser Artikel vor 1915 veröffent- 
licht worden ist (Thomas et Cornelius 1907, Cornu 1904, Marchand 1907, 
Medea 1910, Lhermitie et Kippel 1911, Claud et Loyez 1912, Thomas 
et Kononowa 1912, Russkich 1914). Neuerdings ist auch eine Arbeit 
von Todde erschienen, die ebenfalls diese Frage berührt. 

Fassen wir nun all das Obenerwähnte zusammen, so müssen wir 
zugeben, daß auch heute noch die Verbindung des Kleinhirns mit den 
Nachbargebieten — dem Rauten- und dem Mittelhirn — alltäglichen 
Stoff zu neuer Bearbeitung bietet, den Beziehungen des großen Hirns 
zum Kleinhirn ist inzwischen eine verhältnismäßig kleinere Zahl von 
Werken, besonders in den letzten 10 Jahren, gewidmet worden. Darauf- 
hin erlaube ich mir 3 Fälle einer cerebro-cerebellaren Affektion, welche 
mir zur Verfügung standen, mitzuteilen, 

1. Fall. Makroskopische Beschreibung. Der Gesamtumfang des einem 40jäh- 
rigen Manne gehörenden Gehirns ist sehr klein, wobei die linke Hemisphäre des 
(roßhirns der rechten gegenüber bedeutend kleinere Dimensionen ergibt (der 
Unterschied beträgt 1,5—2 cm), im linken Stirnlappen fällt dieser Unterschied 
besonders auf (Abb. 1). Die Windungen des Großhirns sind verengert, sehr 
dünn, die Furchen dagegen sehr tief und breit wie in der rechten, so auch in der 
linken Hemisphäre. Auf der äußeren Fläche der linken Hemisphäre befindet sich 
ein großer, einem gleichschenkligen Dreieck sehr ähnlich sehender Herd. Dieser 
Herd verbreitet sich über Windungen, die oberhalb und unterhalb der Fissura 
cerebri lateralis liegen und die dem Stirn-, Scheitel- und Schläfenlappen angehören. 
Die affızierten Windungen sind folgende: ein Teil der dritten Stirnwindung und 
teilweise auch der zweiten Stirnwindung (F, u. F, in der Abb. 1), fast der ganze 
Gyr. central. anterior (Fa), außer dem obersten Ende, Gyr. central. posterior mehr 
als zur Hälfte (Pa), das ganze Öperculiargebiet, das untere Ende der oberen 
Scheitelwindung (P,), der ganze Gyrus angularis et supramarginalis (P,) und der 
größte Teil der ersten Schläfenwindung (Tı). Den Oeccipitallappen erreicht der 
Herd nicht. Am tiefsten dringt er in das Gebiet des Operculi ein (Abb. 1). Seine 
Dimensionen: Basis — 8 cm, die Vorderseite — 6 cm, die hintere — 7 cm. Auf den 
das ganze Hirn durchlaufenden makroskopischen Frontalschnitten gewahrt man, 
daß links von den Basalganglien keine Spuren zurückgeblieben sind; der linke 
Sehhügel ist auch verschwunden. Der Balken ist stark atrophisch, jedoch links 
mehr als rechts. Der linke Seitenventrikelraum ist stark erweitert. Der rechte Hirn- 
schenkel ist stark atrophiert, besonders sein ventraler Teil. 
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Kleinhirn. Bei makroskopischer Besichtigung fällt eine starke Atrophie und 


Abplattung der ganzen rechten Hemisphäre auf. ers 
vom Wurm bis zum Außenrand in gerader Richtung der rechten d. link. Hemisp. 
von ODEN a 2.4 2-2 2 25 Dan als A a laaa 5,5cm 5,8cm 

5,8 „ 6,1 „ 


von unten, -s-i e sos wear 
vom Brückenarm bis zum hinteren Rande der Hemisphäre 6,0 , 6,4 „ 
Dimensionen der N. dentatus 
rechts links 
in sagittaler Richtung . . . . a 2. 22 2 a 2 ne. 1,6cm 2,0 cm 
Besonders intensiv ist die Atrophie im rechten Lobus paramedianus, der im 


Vergleich zum linken fast gar nicht zu sehen ist (s. Abb. 2), ausgeprägt. Der 


Abb. 2 


304 A. Tschernyscheff: Zur Frage der pathologischen 


Rautengrubengrund weist nichts Unnormales auf. Die Striae acusticae treten beider- 
seits nicht deutlich hervor. 


Mikroskopische Untersuchung. Färbung: Hämatoxylin-Eosin, nach der Me- 
thode von v. Gieson, nach der Originalmethode von Weigert (dem Hämatoxylin wird 
Acetic. glaciale beigemengt), zuweilen mit einem Nachfärben der Präparate mit 
Safranin oder Neutralrot, nach Nissi— mit Thionin und Kresyl — Violett; nach der 
Methode von Bielschowsky. Von Gliafärbungen wurden die Methoden von Melz- 
bacher und Holzer angewandt, — bei Anwendung letzterer wurden besonders 
elektive Präparate gewonnen; einige Präparate wurden nach Alzheimer IV gefärbt. 
Zur Untersuchung von Lipoiden wurde Scharlach verwendet. Aus einigen Ge- 
bieten der Brücke, des verlängerten Marks, der Basalganglien und der Kleinhirn- 
hemisphären wurden Serienschnitte verfertigt und nach Weigert gefärbt. 


Verlängertes Mark. Auf einem durch die obere Kreuzungsstelle der sensiblen 
Fasern ausgeführten Schnitt wird folgendes Bild beobachtet. Die ganze linke 
Pyramide ist degeneriert und enthält fast gar keine der pyramidalen Bahn ge- 
hörende Fasern. Es sind nur einzelne Myelinfasern von verschiedener Breite ge- 
blieben, auch quer durchlaufende Fasernbündel, die ihre normale Struktur bei- 
behalten haben und scheinbar den Fibrae arcuatae externae ventrales angehören. 
Die linke Pyramide hat in diesem Querschnitt eine dreieckige Form mit ventraler- 
seits abgerundeten Kanten. Die rechte Pyramide ist im Gegenteil sehr massiv im 
Vergleich zur linken und tritt weit hervor. Die äußeren Bogenfasern sind rechts 
viel intensiver ausgeprägt als links. Die inneren Bogenfasern sind beiderseitig 
gleich entwickelt. Die Systeme der Gowerschen und Monakowschen Stränge sind 
unverändert. Der Kern des Funiculus gracilis hat beiderseits einen gleichen Um- 
fang. Beim Untersuchen der nach Nissl gefärbten Präparate werden degenerativ- 
atrophische Prozesse in einzelnen Zellen des linken Kerns Funiculi gracilis be- 
obachtet. Hier kann eine Formenveränderung einiger Zellen wahrgenommen 
werden: dieselben sind geschrumpft, langgezogen, die pericellularen Räume um 
diese Zellen herum sind stellenweise erweitert. In den Zellen selbst wird eine 
zentrale Chromatolyse, stellenweise eine vollständige Verfärbung des Kerns, des 
Kernchens und der achromatinen Substanz sichtbar. Neben einigen Zellen sind 
Trabantenzellen in großer Menge zu sehen. Fast ganz analoge Veränderungen 
können auch in den Zellen des linken Kerns Funiculi cuneati vorgefunden werden. 
Der Monakowsche Beikern ist links deutlich zu sehen, seine Zellenelemente weichen 
nicht von der Norm ab. Rechts gewahrt man den Kern von Monakow überhaupt 
nicht. Das netzartige Gebilde ist normal. Die absteigenden Fasern des V. Nervs 
und ihre Substantia gelatinosa o. B. Der Zentralkanal ist etwas breiter als in der 
Norm. Die weiche Hirnhaut ist nicht verdickt; es wird eine bedeutende Gefäß- 
injektion beobachtet. 

Auf den durch die Schicht der am meisten entwickelten Kerne des XII. Nerven- 
paares ausgeführten Schnitten erblickt man folgendes. Die linke Pyramide enthält 
wie vorhin einzelne Myelinfasern. Bei Gliafärbungen tritt eine enorme Verdickung 
der Fibrillen faseriger Glia hervor. Die Fasern, welche die linke Pyramide in medio- 
lateraler Querrichtung durchkreuzen, haben ihre normale Struktur beibehalten 
und sind auf dem gelben Grund der Weigertschen Präparate deutlich zu sehen 
(Abb. 3). Die Fibrae arcuatae externae ventrales sind linksseitig in ihrem Umfang 
im Vergleich zur rechten Seite verringert und ebenso auch die Fibrae arcuatae 
externae dorsales, die links fast ganz fehlen. Nucleus arcuatus sin. ist in seinem 
Umfang sehr verkleinert und auf distalen Schnitten fast gar nicht sichtbar. Die 
Zellen dieses Kerns sind geschrumpft und in sehr geringer Anzahl vorhanden; der 
Kern und das Kernchen der meisten Zellen sind vollständig verfärbt, in einigen 
Zellen tritt Chromatolyse auf, man sieht viel Schattenzellen. Besonders intensiv 
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sind die Veränderungen in den unteren Oliven. Die rechte Olive ist in ihrem Umfang 
stark verkleinert, ihr Amiculum ist verengert, Falten sind wenig vorhanden 


(Abb. 4). Den Hilus der 
rechten Olive durchsetzen 
schr wenig Fasern. Die 
Fasern, welche das Ami- 
culum olivae (Ziehen) 
rechts umringen, sind nicht 
so umfangreich wie links, 
— sie sind gelichtet und 
bilden eine sehr dünne 
Schicht. Besonders deut- 
lich erkennbar ist die Ver- 
ringerung der rechten Fi- 
brae  olivo-cerebellares, 
die auf einigen Präpara- 
ten fast gar nicht bemerk- 
bar sind. Links aber tre- 
ten diese Fasern ziemlich 
scharf hervor. Bei starker 
Vergrößerung gewahrt 
man, daß die Zellen der 
beiden Oliven (in der rech- 
ten bedeutend mehr) stark 
verändert sind. Die Zellen- 
reihen sind nicht so regel- 


Abb. 3. 


mäßig, wie das in der Norm beobachtet wird, ihre Zahl ist verringert. Die meisten 
Zellen sind geschrumpft und von unregelmäßiger Form. Auf den Nissischen Prä- 


paraten wird in mehre- 
ren Zellen eine vollstän- 
dige Verfärbung des 
Kerns und des Kern- 
chens, eine Formenver- 
änderung der Kerne, ein 
starkes Quellen und 
Dezentralisation dersel- 
ben und stellenweise 
eine Verwischung der 
Zellengrenzen wahrge- 
nommen. Daneben be- 
obachtet man eine Ver- 
färbung der achromati- 
schen Substanz, eine 
Chromatolyse, die zu- 
weilen einen zentralen, 
aber in den meisten 
Fällen einen peripheri- 
schen Charakter trägt; 
oft sieht man ein voll- 
ständiges Verschwinden 
des Chromatins und das 


Abb. 4. 


Auftreten von „Schattenzellen“. Um viele Zellen findet eine Ansammlung von 
Trabantenzellen statt. Bei Scharlachfärbung gewahrt man einen großen Gehalt an 


NIUZE 


306 A. Tschernyscheff: Zur Frage der pathologischen 


Fetttropfen, welche oft den ganzen Zelleib ausfüllen. Bei Imprägnation der Zellen 
nach der Methode von Bielschowsky erblickt man in mehreren Exemplaren eine Ver- 
dickung der Fibrillen und eine Lichtung des Fibrillennetzes. Bei Gliafärbung der 
ventralen und der latero-dorsalen Teile der rechten Olive wird eine bedeutende Pro- 
liferation der gliösen Elemente und eine Verdickung der Gliafibrillen beobachtet; 
auch im lateralen Teile des Hilus tritt Verdickung der Gliafibrillen auf. Alle oben be- 
schriebenen Veränderungen der rechten Olive können auch in der linken, aber in 
geringerem Maße, gesehen werden. Die Zellen der Nebenoliven stellen fast dasselbe 
Bild dar, sogar die degenerative Verfettung tritt auch hier auf, jedoch rechts sind 
diese Erscheinungen wiederum intensiver ausgeprägt. Unter den Zellen des linken 
und, besonders, des rechten Nucleus lateralis werden Exemplare mit vollständiger 
Verfärbung des Kerns und Kernchens, Dezentralisation des Kerns und Kariolvse 
angetroffen; die Chromatolyse erreicht hier zuweilen einen hohen Grad. Die Raphe 
ist etwas linksseitig verschoben, die Zahl ihrer Fasern ist rechts vermindert. Die 
beiderseitige Zwischenolivenschicht der Schleife weicht nicht viel von der Norm 
ab. Die Fasern der Stränge von Monakow, Gowers, tecto-spinalis sind unverändert. 
Es wird auch keine Lichtung des Tractus thalamo-olivaris und Fasciculus longi- 
tudinalis posterior beobachtet, weder links noch rechts. Die Kernzellen der Schädel- 
nerven, welche sich im Gebiet des verlängerten Marks befinden, weisen keine 
pathologischen Veränderungen auf. Die Substantia reticularis ist normal. Eine 
bedeutende Gefäßinjektion kann wahrgenommen werden. Eine Verdickung und 
Infiltration der weichen Hirnhaut ist nicht zu bemerken. 


Auf einem proximalaren Schnitt, welcher durch die Schicht, wo die Fasern der 
mittleren Kleinhirnarme zum erstenmal auftreten, ausgeführt wird, erblickt man, 
daß die linke Pyramide im Vergleich zur rechten in ihrem Umfang sehr verkleinert, 
von den querdurchlaufenden, auf den obigen Schnitten erwähnten Fasern völlig 
frei ist und hier nur eine geringe Zahl von Pyramidenbahnfasern verschiedener 
Stärke enthält. Der linke Nucleus arcuatus, welcher sich auf den oben beschriebenen 
Präparaten zeigte, ist wieder verschwunden, während er rechts die allergrößten 
Dimensionen erreicht. Die Fibrae arcuatae ventrales sind links fast gar nicht zu 
schen. 

Das netzartige Gebilde, der Fasciculus longitudinalis posterior, das System 
der Gowerschen, Monakorschen Stränge, des Tractus tecto-spinalis, thala mo-oli varis 
sind normal. Die Kerne der Emenentia teres, des Nucleus n. cochlearis, des vesti- 
bularen Nervs und der absteigenden Wurzel des V. Nervs — weisen keine Patho- 
logie auf. 


Brücke. Auf einem durch die Kerne des VI. Nervenpaares ausgeführten Schnitt 
wird folgendes beobachtet. Im Bereich der Brückenbasis findet eine bedeutende 
Verringerung der linken Pyramidenbündel statt: sie enthalten fast gar keine 
Myelinfasern. Die Zahl der den Kerngruppen der Brücke gehörenden Zellen ist in 
dieser Schicht auf beiden Seiten ungefähr die gleiche. Die Fasern der Brückenbasis 
sind auch rechts und links gleich gut ausgeprägt. Nur in der rechten Pars sub- 
pyramidalis Strati superficialis wird eine unbedeutende Lichtung derselben be- 
obachtet. Ferner muß vermerkt werden, daß im Gebiet des Tegmentum pontis 
in dieser Fläche außer der schon erwähnten linksseitigen Verschiebung der Raphe, 
hier noch eine Verringerung der Zellenelemente im linken Haubenkern (besonders 
in seinem ventralen Teil) erblickt werden kann, wobei die noch erhaltenen Zellen 
des dorsalen Anteils ein atrophisches Aussehen haben. Auf dem folgenden, noch 
proximaler ausgeführten Schnitt ist das Bild im Vergleich zum vorhergehenden 
ein wenig verändert. In der linken Area ventralis (Brückenbasis) wird eine Zellen- 
verringerung wahrgenommen, die erhaltenen Zellen sind etwas geschrumpft, 
atrophisch, neben denselben gewahrt man eine bedeutende Zellenproliferation der 
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Glia. Dieselben Veränderungen können auch, wenngleich in weit geringerem Maße 
in der Area paralateralis, paramedialis, in den linken medialen und lateralen peri- 
und intrapedunculären Gruppen erblickt werden. Area mediana o. B. Rechts in 
der Brückenbasis gewahrt man eine Lichtung der Fasern von Pars subpyramidalis 
‘trati superficialis und derjenigen von Pars ventralis Strati complexi. Im Tegmen- 
tum pontis gewahren wir eine Verminderung der Zellenzahl und Atrophie des 
letzteren im linken Nucleus reticularis tegmenti (mit einem abermaligen Vor- 
herrschen in der ventralen Schicht), die von einer Proliferation der gliösen Elemente 
begleitet wird. Die Raphe erfährt eine bedeutende Verschiebung nach links, ihre 
Fasern sind rechts an Zahl vermindert (s. Abb. 5). Auf einem Präparat, welches 
aus einem proximalen Anteil der Brücke verfertigt ist, sieht man keine besonderen 
Veränderungen im Vergleich zu den zwei vorhergehenden Schnitten, außer einer 
beträchtlichen Unfangsverkleinerung des rechten Brücken- und Bindearms. Es 


Abb. 5. 


wird jedoch keine Lichtung oder Degeneration der Fasern in den letzteren wahr- 
genommen. Die Kerne der Schädelnerven in der Brücke sind normal. Die Systeme 
der inneren und äußeren Schleife, des Gowersschen, Monakowschen Stranges des 
Tractus thalamo-olivaris und Fasciculus longit. poster. sind nicht verändert. In 
der Brücke kann eine bedeutende Injektion der kleinen Gefäße verzeichnet werden, 
wobei in einigen von ihnen eine Verdickung der Intima sichtbar ist. 

Kleinhirn. Rechte Hemisphäre. Auf einer Schnittserie, die aus der rechten 
Kleinhirnhälfte verfertigt und nach Weigert gefärbt ist, wird ein Dünnerwerden der 
Rindenschicht beobachtet; die Lamellen der einzelnen Lappen sind weniger zahl- 
reich, die Furchen sind breiter als in der linken Hemisphäre. Das Dünnerwerden 
der Rinde ist im Lobus medius (/ngwar) sive simplex (Bolk) dext. am meisten 
ausgeprägt. 

Schicht der Purkinjeschen Zellen. Bei schwacher Vergrößerung gewahrt man, 
daß die Zahl der Purkinjezellen sehr verkleinert ist; es werden einige Lamellen, 
die fast gänzlich dieser Zellen beraubt sind, angetroffen. In vielen Lamellen bilden 
die Zellen von Purkinje keine regelmäßige Palisadenschicht, wie das in der Norm 
gesehen wird, sondern sind hier und da verstreut, zuweilen sogar in großem Abstand 
voneinander. Auch solche Lamellen trifft man an, wo die Zellenschicht von Purkinje 
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ein fast normales Aussehen hat. Dieses Aussehen aber verändert sich plötzlich und 
die Zellen verschwinden (Abb. 6). An Stelle der verschwundenen Purkinjezellen 
kann eine Proliferation kleiner Zellen mit einem großen, hellen Kern wahrgenommen 
werden (s. unten). Bei starker Vergrößerung sehen wir, daß einige Zellen von 
Purkinje in das Bereich der molekulären Schicht versetzt sind (das sind einzelne 
Exemplare, deren Anwesenheit nur beim Durchsehen einer ganzen Reihe von 
Präparaten konstatiert werden kann). Auf Nissischen Präparaten bemerkt man 
in den Purkinjeschen Zellen starke degenerativ-atrophische Prozesse. Ihre Form 
ist verändert: anstatt der normalen birnenartigen Form erscheint entweder ein 
Dreieck, oder eine polygonale Figur, zuweilen schrumpft die Zelle zu zusammen, 
daß sie das Aussehen von einem kleinen Klumpen mit intensiv verfärbtem Proto- 
plasma annimmt. In vielen Exemplaren erblickt man ein vollständiges Verfärben 
des Kerns, des Kernchens 
und der achromatischen Sub- 
stanz. Die Kerne einiger Zel- 
len haben undeutliche Kon- 
turen; stellenweise ist ihre 
Pyknose und Dezentralisa- 
tion sichtbar. Neben solchen 
Zellen werden Zellen im Zu- 
stande einer zentralen Chro- 
matolyse angetroffen. Sehr 
oft sieht man ,„ Schatten- 
zellen‘ mit einem vollständi- 
gen Chromatinschwund. In 
vielen Zellen kommen Va- 
kuolen vor. Beider Imprägna- 
tion nach Bielschowsky wird 
oft eine Veränderung des 
neuro-fibrillären Apparates in 
Form einer Lichtung des Net- 

zes, Verdickung einzelner Fi- 
Abb. 6. brillen, und einer partiellen 
Fragmentation der letzteren 
beobachtet. Zuweilen werden „Riesenzellen‘“ von Purkinje, die von Spielmeyer 
beschrieben sind, angetroffen. Die Scharlachfärbung zeigt, daß hier keine de- 
generative Verfettung vorhanden ist. Was die Ausläufer der Zellen von Purkinje 
anbetrifft, so weisen einige Dendriten keine normale Form eines Hirschgeweihes 
oder eines Kandelabers auf, sondern gehen vom Zelleib nach den verschiedensten 
Richtungen aus. Zuweilen zieht sich ein sehr dicker Dendrit, anstatt die Rich- 
tung nach der molekulären Schicht anzunehmen, der granulären Schicht parallel, 
gleichsam sich an sie anschmiegend; dieser Dendrit hat gewöhnlich keine Neben- 
ausläufer. Ferner werden weder Anschwellungen noch Verdickungen, wie an den 
Hauptdendriten, so auch an ihren Abzweigungen beobachtet. Der Achsenzylinder 
der Purkinjeschen Zellen verliert sich bald unter den Zellen der Körnerschicht, so 
daß er nur auf sehr kurzen Strecken verfolgt werden kann. Jedenfalls werden auch 
hier keine Verdickungen des Neurits wahrgenommen. Die Kletterfasern weisen 
keine starken Veränderungen auf. 


Die molekuläre Schicht ist augenscheinlich dünner. Besonders wird das auf den 
Kuppen der einzelnen Lamellen zweiter Ordnung beobachtet. In den meisten Zellen 
dieser Schicht kann eine Dezentralisation des Kerns und des Kernchens ver- 
zeichnet werden. Auf den Präparaten, welche nach der Methode von Bid- 
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schowsky imprägniert wurden, sieht man eine bedeutende Lichtung der Fasern, 
welche die Schichten oberhalb und unterhalb der Purkinjeschen Zellen durch- 
ziehen (‚„rekurrierende Kollateralen‘‘ von R. y Cajal); außerdem gewahrt man 
einen fast vollständigen Schwund der „Faserkörbe“. Um einige Purkinjesche 
Zellen herum kann eine starke Lichtung der Fasern, welche den „Korbzellen‘“ 
angehören, bemerkt werden (Abb. 7). Die kleinen Sternzellen der molekulären 
Schicht zeichnen sich durch nichts Besonderes aus. 


Die Körnerschicht ist hauptsächlich an den Stellen, wo eine Lamelle in die andere 
übergeht, gleichfalls verringert. Ihre Zellen sind stellenweise gelichtet, an manchen 
Stellen gruppieren sie sich haufenweise, so daß man im allgemeinen den Eindruck 
eines fleckigen Aussehens, welches deutlich auf den Niss/schen Präparaten hervor- 
tritt, erhält. Die großen Sternzellen des II. Typs von Golgi und die ‚„‚Moosfasern‘“ 
von Cajal bleiben unverändert. Die Nervenfasern, die zum Bestand der weißen 
Substanz der Lamellen und Lappen der rechten Kleinhirnhemisphäre gehören, 
zeichnen sich auf den nach Weigert gefärbten und bei schwacher Vergrößerung be- 
trachteten Präparaten durch nichts Besonderes aus; bei starker Vergrößerung kann 
man jedoch einige Lichtung der Myelinfasern konstatieren. Was den Zustand der 
Neuroglie anbetrifft, so ist es nicht gelungen, eine Vergrößerung der Zahl seiner 
Elemente und ein Vorhandensein von , Bergmann- 
schen Fasern‘ zu verzeichnen. Im Bereich der 
Zwischenschicht beobachtet man im Gegenteil eine 
Vermehrung der Gliazellen, welche eine ganze 
Schicht an Stelle der verschwundenen Purkinje- 
schen Zellen bilden (‚äußere Körnerschicht‘ — 
Fogt und Astwazaturow, „plan de clivage“ — 
Archambault). Von seiten der perivasculären Glia 
ist nichts Besonderes zu vermerken. Jn den Ge- 
fäßen der rechten Hemisphäre gewahrt man einige Abb. 7. 
Verdickung der Intima. 

Rechte Kleinhirnolive. Ihr Amiculum ist auffallend verdünnt, seine Falten 
sind nicht so regelmäßig, wie das in der Norm vorgefunden wird. Die Zellenzahl 
ist bedeutend vermindert. Auf den Nissischen Präparaten findet eine starke 
Formenveränderung der Zellenelemente, ein vollständiges Verfärben des Kerns 
und der achromatischen Substanz statt. In vielen Zellen gewahrt man eine zentrale 
Chromatolyse und wird ein Auftreten der „Schattenzellen‘ beobachtet. In einigen 
Zellen treten Vakuolen auf. Neben vielen Zellen werden oft „Trabantenzellen“ 
angetroffen. Auf nach Weigert gefärbten Präparaten wird eine Verringerung des 
Amiculum, „des Vließes‘‘ der Kleinhirnolive und zu gleicher Zeit eine Verdünnung 
der Hilusfasern beobachtet. Auf Gliapräparaten kann eine Verdickung der Glio- 
reticulum-Fasern an den Stellen, wo die Zellenelemente verschwunden sind, wahr- 
genommen werden. 

Linke Kleinhirnhälfte. Die sagittalen, durch die ganze Hemisphäre ausgeführten 
Schnitte lassen sich nicht von den normalen unterscheiden. Das Vließ der linken 
Kleinhirnolive weist auch keine besonderen Veränderungen auf. Die Fasernschicht, 
welche die Kleinhirnolive umringt, und die Fasern, die in den Hilus eindringen, 
sind nicht verdünnt. Auf den Weigertschen Präparaten nehmen sie eine intensive 
Färbung an. Die Schicht der Purkinjezellen enthält eine große Anzahl von Zellen- 
elementen, obgleich an verschiedenen Stellen ihr Verschwinden wahrgenommen 
werden kann. Die Nisslschen Präparate ergeben folgendes: die meisten Zellen von 
Purkinje haben ihre normale Struktur beibehalten; nur in einzelnen Zellen wird 
eine vollständige Verfärbung des Protoplasma und des Kerns und zuweilen auch 
Chromatolyse verzeichnet. Auf den nach Bielschowsky bearbeiteten Präparaten 
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bemerkt man eine vollständige Unversehrtheit der neuro-fibrillären Struktur der 
Purkinjeschen Zellen und der sich oberhalb und unterhalb dieser Zellenschicht be- 
findenden Fasern (‚rekurrierende Kollateralen‘‘ von R. y Cajal). Die Korbfasern 
sind erhalten und stellenweise hypertrophiert. Die Dendriten der Purkinjezellen 
haben ihre normale Form und sind von den „Kletterfasern‘‘ von R. y Cajal um. 
schlungen. Der Achsenzylinderauslauf dieser Zellen geht rasch in das Bereich der 
Körnerschicht über und kann daher auf großen Strecken nicht verfolgt werden. 
Die molekulären und granulären Schichten sind normal. In letzteren werden viele 
große Sternzeilen angetroffen. Auf Weigertpräparaten hat die weiße Substanz 
sowohl in einzelnen Lamellen und Läppchen, wie auch in ganzen Lappen eine 
normale Struktur. Es werden nirgends Veränderungen von seiten gliöser Elemente 
wahrgenommen. Die Gefäße weisen Veränderungen auf, welche denjenigen in der 
rechten Kleinhirnhemisphäre analog sind. Linke Kleinhirnolive. Die Form dieses 
Kerns ist unverändert geblieben. Die Zahl der Zellenelemente im letzteren ist nicht 
verkleinert, obgleich sie stellenweise geschrumpft sind, intensiv verfärbten Kern 
und achromatische Substanz besitzen und einige von diesen Zellen Vakuolen auf- 
weisen. Bei Scharlachfärbung können in diesen Zellen Fetttröpfchen beobachtet 
werden. Die Glia weist keine besonderen Veränderungen auf. Die Veränderungen 
in der Rinde des Wurms sind denjenigen der Zellenelemente in der linken Hemi- 
sphäre analog. 


Das Bereich der Basalganglien. (Schnittserie, Färbung nach Weigert.) Auf 
einem durch das Gebiet Corporis mamillaris ausgeführten Schnitt gewahren wir 
folgendes: rechts ist das Bild normal; links erreicht der Herd in medialer Richtung 
den Seiten- und III. Ventrikel und zerstört nach und nach: die Rinde der Insel, 
Claustrum, Nucleus caudatus, Putamen und beide Glieder des Globi pallidi. die 
Ansa lenticularis mit eingeschlossen. DieFasern der inneren, äußeren und äußersten 
Kapseln sind vollständig verschwunden; der Fuß des Hirnschenkels ist links nicht 
zu sehen. Ganz zerstört ist der mediale Kern (ma O. Vogt) mit allen seinen 3 Gliedern 
und der laterale Kern des Sehhügels, die Zona incerta und das Gebiet H, und H.. 
Das linke Corpus subthalamicum, welches an die ventrale Wand des Herdes stößt, 
ist sehr verkleinert; seiner blaasen Farbe wegen tritt er wenig unter den anderen 
Teilen hervor; seine aus Myelinfasern bestehende Kapsel ist hier verschwunden. 
Das linke Corpus mamillare ist um ?/, seiner Größe verkleinert und fast gänzlich 
seiner Fasern beraubt — nur ein schmaler Fasernstreifen umgibt diesen Kern von 
der dorsalen Seite. Die laterale Grenze dieses Herdes wird durch die stark verdickte, 
viel Gefäße enthaltende weiche Hirnhaut gebildet. Der Balken ist erhalten ge- 
blieben, jedoch verkleinert und links sind seine Fasern dunkler gefärbt als rechts. 
Das Gewölbe ist links atrophiert und fast um die Hälfte verkleinert. Auf dem 
folgenden Schnitt, welcher durch das Gebiet der meisten Entwicklung des Corpus 
subthalamiecum geht (Abb. 8), ist rechts alles normal. Links kann im Gegenteil 
wahrgenommen werden, daß der Porus sehr tief geht und in eben dieselben Teile 
eindringt, die auf vorhergehendem Präparat erwähnt wurden, — d.h. Claustrum. 
Nucleus caudatus, Nucleus lenticularis, Nucleus medialis und lateralis des Seh- 
hügels (ma + 1), die Fasern aller drei Kapseln, Zona incerta und die Gebiete H, 
und Ha. Der Fuß des Großhirnschenkels ist selir blaß und enthält gar keine mark- 
haltigen Fasern. Auf diesem Schnitt ist zu schen, daß links das Vicq d’Azyrsche 
Bündel erhalten geblieben ist, obgleich seine Fasern stark gelichtet sind (daher 
seine blasse Färbung). Eben solch eine blasse Färbung zeigt auch das linke Corpus 
subthalamicum, welches im Vergleich zum rechten stark verkleinert ist. Die diesen 
Kern umringenden Fasern sind stark gelichtet. Die Substantia nigra sinistra ist 
auf diesem Präparat sehr undeutlich ausgeprägt: ihr lateraler Teil grenzt an die 
Wandung des Herdes und wird teilweise durch letzteren zerstört; im Vergleich zum 
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rechten ist der Umfang dieses Kerns sehr gering. Der linke rote Kern ist fast halb 
so groß, als wie in der Norm, und die Fasern, welche die ihn umringende Kapsel 
einfassen, sind ganz verschwunden. Auf einem durch das Polster des Sehhügels 
ausgeführten Schnitt gewahrt man in der linken Hälfte des Präparats, daß der 
Herd das ganze Pulvinar, Nucleus medialis, Nucleus lateralis (ma + l) Thalami 
zerstört hat. Nucleus ventralis Thalami hat auch großen Schaden gelitten, und auch 
er besitzt keine Myelinfasern. Die linke Area tegmenti von Forel ist in ihrem 
Umfang sehr verkleinert, ihre Konturen sind hochgradig verwischt und sie zeigt 
einen blasseren Farbenton als rechts. Die Area des linken roten Kerns ist gleichfalls 
verkleinert, die Fasern ihrer Kapsel, wie auch die Fasern des Kerns selbst sind fast 
alle verschwunden; der Fasciculus rubro-spinalis ist links (vor der Überkreuzung) 


Abb. 8, 


etwas dünner als rechts. Die Fasern der medialen Schleife links, die das an die 
Außenseite des Nucleus ruber grenzende Gebiet durchsetzen, sind genügend intensiv 
ausgeprägt und weisen keine besonderen Veränderungen auf. Die Fasern des Pes 
pedunculi sin. (fasc. temporo-pontinus) sind links fast gänzlich verschwunden, 
wodurch dieses Bündel eine ganze blasse Färbung erhält. 

(roßhirnrinde. Linke Hemisphäre. Das Gebiet P, und T, (Areal 40, 39, 41, 
42, 22). Auf den nach v. Gieson gefärbten Präparaten beobachtet man außer einer 
Hyalinose der Gefäße eine Proliferation der Endothelzellen, die das Gefäßlumen 
fast ganz verstopfen. Ferner wird eine bedeutende Verdiekung der Wandung großer 
und kleiner Gefäße und eine Anhäufung mesenchimaler Elemente in den peri- 
vasculären Räumen wahrgenommen. Die weiche Hirnhaut dieses Gebiets ist stark 
verdickt und mit der unterliegenden Hirnsubstanz verlötet. Die Architektonik der 
Rinde P, und T, hat stark gelitten: alle Zellenschichten sind verschwunden, nur 
in den Nachbarbezirken macht sich ein Auftreten von Ganglienzellen, die keine 
selbständige Schicht bilden, sondern atrophisch und in großer Unordnung im 
Präparat verstreut sind, bemerkbar. Viele dieser Zellen haben ihre Form verloren 
und zeigen eine Vertuschung der Kernkonturen, eine Chromatolyse, ein vollstän- 


Digitized by A? 


312 A. Tschernyscheff: Zur Frage der pathologischen 


diges Verfärben des Protoplasma und eine Kerndezentralisation. Auf den Weigert- 
schen Präparaten enthalten einige Stellen P, und T, gar keine Markfasern, an 
anderen Stellen wieder wechseln die normalen Fasern mit den degenerierten ab, 
so daß im Resultat ein recht buntes Bild entsteht. Zuweilen bilden die Myelin- 
fasern in der Rinde P, und T, eine Art von Inselchen, welche ohne jegliche Ordnung 
zerstreut liegen. Es gelingt hier nicht, irgendwelche Schichten von Fasern festzu- 
stellen. Das ganze Gebiet P, und T,. die unteren Teile Ca und Cp und teilweise 
das Bereich F, und F, ist in eine gliöse Narbe umgestaltet; in diesen Narben kon- 
statiert man auf nach Melzbacher und Holzer bearbeiteten Präparaten eine starke 
Verdickung der fibrillären Glia, die stellenweise sich in dicke homogene Bündel 
mit einer geringen Anzahl von gliösen Elementen verwandelt. An manchen Stellen 
jedoch kann wahrgenommen werden, daß die gliösen Elemente stark proliferieren 
und sich zuweilen in Form von Streifen ausdehnen. Auf den der Area praefrontalis 
und giganto-pyramidalis entnommenen Präparaten wird beischwacher Vergrößerung 
eine vollständige Unversehrtheit der Laminae zonalis und granularis externae fest- 
gestellt. Die Zellen der III. Schicht sind der Zahl nach bedeutend verringert und 
gelichtet. Die IV. Schicht fehlt gänzlich; die pseudo-granuläre Schicht ist nicht 
sichtbar. In der V. Schicht können auf einigen Präparaten einzelne große Pyra- 
miden konstatiert werden, auf anderen wieder fehlen sie ganz. Bei starker Ver- 
größerung werden in den erhaltenen Zellen der IIL.—V. Schicht ziemlich starke 
Veränderungen wahrgenommen: eine Formenveränderung, Schrumpfung, Dezen- 
tralisation der Kerne, Kariolyse, Chromatolyse, eine vollständige Verfärbung des 
Kerns und der achromatischen Substanz. Auf den Weigertschen Präparaten sieht 
man einige Fasernlichtung in der supraradiären Schicht. In der Rinde der Stirn- 
windungen (F, und teils F,) und der unteren Schläfenwindungen (T, und 7,) 
finden keine destruktiven Veränderungen statt: ihre Zyto-Myelo-Architektonik ist 
normal, es wird weder Proliferation der gliösen Elemente, noch eine Verdickung 
des fibrillären Apparats der Glia notiert. In der Rinde des Oceipitallappens wird 
folgendes beobachtet: I., II. und III. Schicht weisen keine Veränderungen auf. 
Jedoch von der IV. Schicht an und in den übrigen Schichten wird einige Lichtung 
in den Reihen der Ganglienzellen verzeichnet. In einzelnen Zellen kann außerdem 
eine Deformation und Schrumpfung, eine partielle Chromatolyse, zuweilen eine 
Vakuolenbildung, stellenweise eine Dezentralisation des Kerns gesehen werden. 
Die Myelo-Architektonik dieses Bereichs hat stark gelitten: die tangentiellen 
Fasern sind verschwunden, die radiären Fasern — gelichtet, der Streifen von 
Vicq d'Azur ist überhaupt nicht zu sehen. Was die Glia anbetrifft, so wird eine 
ziemlich starke Proliferation der gliösen Elemente — besonders stark in den unteren 
Schichten — beobachtet. 

Rechte Hemisphäre. Rinde und Basalganglien. Ihre Zyto-Myelo-Architektonik 
zeigt keine besonderen Veränderungen im Vergleich zu normalen Präparaten. Von 
seiten der Glia werden auch keine Veränderungen konstatiert. 


Zusammenfassung. 


An der Außenfläche der linken Großhirnhälfte eines erwachsenen 
Menschen befindet sich ein großer Herd, welcher einen Teil der 3. Stirn- 
windung (F,), teilweise die 2. Stirnwindung (F,), die unteren und mitt- 
leren Teile Ca und Cp, das Operculum, das untere Ende der Scheitel- 
windung (P,), die ganze untere Parietalwindung (P,) und fast die ganze 
l. Schläfenwindung einnimmt. Auf die Occipital- und unteren Schläfen- 
windungen (T, und T,) verbreitet sich der Herd nicht. Bei mikrosko- 
pischer Untersuchung wurde vorgefunden: eine starke Gliawucherung 
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im Gebiet des Herdes und ein Verschwinden der Zellen (aller Schichten) 
und Fasern (P, und T,); ferner Veränderungen in der Zyto-Myelo- 
Architektonik der Rinde des Regio praefrontalis und der oberen An- 
teile Ca und Cp (eine Affektion der gangliösen Zellen der 3. und 5. Schich- 
ten, eine Lichtung der supraradialen Fasern); eine Veränderung der 
Zyto-Mvelo-Architektonik der Area striata (Affektion der Zellen der 
VI.—VIII. Schicht, ein Verschwinden des Streifens von Vicg d’Azyr, Lich- 
tung der radialen Fasern). Die Rinde der rechten Großhirnhälfte und 
die rechten Basalganglien entsprechen der Norm Der Herd hat ferner 
links folgende Teile zerstört: die Inselrinde, die Vormauer, den Schweif- 
kern, die Schale, beide Glieder des Globi pallidi, die Ansa lenticularis, 
die innere, äußere und äußerste Kapsel, die Fasern des ventralen An- 
teils Pes pedunculi, den Sehhügel (besonders den medialen, lateralen 
und ventralen Kern und das Polster), die Zona incerta, das Gebiet H, 
und 4,; ferner wird eine starke Verminderung des Umfangs und der 
Faserlichtung Corporis subthalamici, Corp. mamillaris, des roten Kerns, 
der Substantia nigra, der Area tegmenti von Forel und eine starke 
Faserlichtung des Vicq d’Azyrschen Bündels und der Balkenfasern be- 
obachtet; links besteht eine Atrophie des Gewölbes. 

Im Kleinhirn wird eine Atrophie der entgegengesetzten rechten 
Hemisphäre, neben einer starken Verminderung des Lobus paramedia- 
nus und eine Verdünnung der Rindenschicht, besonders im Gebiet des 
Lobus medius sive simplex, notiert. In der Rinde der rechten Hirn- 
hälfte beobachtet man an manchen Stellen einen Schwund der Pur- 
kinjezellen, ihre Versetzung in das Gebiet der molekulären Schicht 
(einzelne Exemplare), intensive degenerativ-atrophische Prozesse in 
den erhaltenen Zellen von Purkinje, ferner eine Lichtung der ‚‚rekur- 
rierenden Kollateralen‘‘ von R.yCajal und stellenweise ein Ver- 
schwinden der ‚„Faserkörbe‘‘. Die Bildung der ‚äußeren Körnerschicht““ 
vollzieht sich (Vogt und Astwazaturow) auf Kosten der Proliferation 
gliöser Elemente. Es findet eine Verengerung der molekulären und 
granulären Schicht, an einigen Stellen eine Lichtung, an anderen 
wieder eine Anhäufung von Zellen der Körnerschicht statt. In der 
rechten Hemisphäre gewahrt man einige Faserlichtung der weißen Sub- 
stanz. Degenerativ-atrophische Veränderungen in den Zellen des Nucl. 
dent. dert. werden neben einer bemerkbaren Lichtung seiner Fasern 
von außen und von innen beobachtet. In der linken Hirnhälfte und im 
Wurm erblicken wir geringe degenerativ-atrophische Veränderungen, 
hauptsächlich in den Purkinjeschen Zellen. Ferner gewahren wir eine 
Affektion der Zellenelemente der linken Kleinhirnolive (Vakuolen, de- 
generative Verfettung). 

In der Brücke zeigt sich eine Verminderung und Atrophie der 
Zellen im linken Nucl. reticul. tegmenti (besonders in seinem ventralen 
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Teil) und in der linken Area ventralis, Area paramedialis, Area para- 
lateralis, im lateralen und im medialen Teil der peri-intrapedunculären 
Gruppen. Die linke Area mediana ist normal. Die Fasern der rechten 
Pars subpyramidalis Strati superficialis und der Pars ventralis Strati 
complexi sind gelichtet. Der rechte Bindearm ist verkleinert. 

Im verlängerten Mark wird eine Verkleinerung der rechten Olive in 
ihrem Umfang, starke degenerativ-atrophische Prozesse in den rechten 
und linken Haupt- und Nebenoliven (mit einem rechtsseitigen Vor- 
herrschen des Prozesses) beobachtet. Im Amiculum und im Hilus der 
rechten Olive und in den Fibrae olivo-cerebellares dextrae stößt man 
auf eine Verkleinerung ihres Umfangs und auf eine pathologische 
Zellenveränderung im Nucl. arcuat. sin. und im Nucl. later. dert. des 
verlängerten Marks. Die Fibrae arcuat. externae ventrales et dorsales 
sind gelichtet. Ferner treten in den linken Kernen des Funiculus gra- 
cilis und cuneati degenerativ-atrophische Zellenveränderungen auf, 
der rechte Kern von Monakow ist verschwunden. Links wird eine voll- 
ständige Faserdegeneration der pyramidalen Bahn, des Tractus fronto- 
pontinus und temporo-pontinus wahrgenommen. 


II. Fall. Makroskopische Beschreibung. An der äußeren Fläche der rechten 
Großhirnsphäre befindet sich ein großer Herd, welcher hauptsächlich das Gebiet 
des Stirn- und Schläfenlappens einnimmt. Die Lokalisation des Herdes ist folgende: 
der unterste Teil der vorderen und hinteren zentralen Windungen (Ca und Cp), das 
präfrontale Gebiet der 2. und 3. Stirnwindungen, teils auch die basale Fläche 
(d. h. die laterale Fläche der Gyri orbitales). Ferner ist vom Herde zerstört: der 
ganze rechte Schläfenpol und die an ihn grenzenden vorderen Teile der 1., 2., 3. Schlä- 
fenwindungen. Auf den Occipital- und Parietallappen erstreckt sich die Affektion 
nicht; ein Teil des Herdes befindet sich im Bereich der hinteren Abschnitte der 
2. und 3. Frontalwindungen und des ÖOperculum. Seine Dimensionen sind: 
6 x 6 x 8cm. Der Umfang der rechten Großhirnhälfte ist etwas kleiner, als der- 
jenige der linken, besonders im Gebiet des Stirnlappens, wo der Unterschied 
l bis 1,5 cm beträgt (vgl. mit dem. I. Fall). Auf Frontalschnitten, welche durch das 
Bereich der Basalganglien gehen, beobachtet man makroskopisch, daß dieser Herd 
schr tief eindringt (die Tiefe beträgt 4cm) und in seinem oberen Teile die äußere 
Wand des rechten Seitenventrikels erreicht, indem er auf solche Weise die ganze 
rechte Insula Reili, den Nucleus lenticularis, den Kopf und den Körper des Nucl. 
caudati und teilweise auch den Sehhügel zerstört. Der Balken ist rechts etwas 
schmäler als links. Das Gewölbe ist makroskopisch unverändert. Das rechte Corpus 
mamillare ist kleiner als das linke. Rechts ist der Ventrikel breiter als links. Zwei 
kleine Herdchen befinden sich außerdem in der linken Hemisphäre und nehmen den 
hinteren Zeil von P, (Gyrus angularis) und den unteren Teil Cp ein. Die Dimen- 
sionen des ersteren machen 1,5 x 2cm aus; ihre Tiefe beträgt 1cm. Der rechte 
Fuß des Hirnschenkels ist hauptsächlich in seinem basalen Teil stark verkleinert. 
Hier ist von Pes pedunculi nur ein schmaler Streifen von weißer Substanz nach- 
geblieben. 

Kleinhirn. Bei makroskopischer Übersicht gelingt es nicht, einen großen Unter- 
‚schied zwischen dem Umfang beider Hemisphären weder von der oberen, noch von 
der unteren Fläche festzustellen. Die linke Kleinhirnolive ist etwas kleiner als die 
rechte. Die Hälfte der Brücke ist vorn sichtbar abgeplattet, der Brückenarm ist 
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rechts bedeutend dünner. Der Grund der Rautengrube erscheint makroskopisch 
ohne besondere Veränderungen, außer einer sehr starken Entwicklung der linken 
Striae acusticae, welche sich weit nach oben, fast parallel der Emenentia teres, 
ziehen. Rechts sind die Striae acusticae nicht so deutlich ausgeprägt. 

Mikroskopische Untersuchung. Das ganze Hirn wurde auf eine ununterbrochene 
Serie von Schnitten zerlegt und nach der Originalmethode von Weigert gefärbt. 
Aus einigen Teilen des Groß- und Kleinhirns wurden einzelne Schnitte auch mit 
Hämatoxylin-Eosin, nach Nissl, nach v. Gieson und Stölzner gefärbt. 

Verlängertes Mark. Der Schnitt wurde durch die Ebene, wo die unteren Oliven 
am meisten entwickelt sind, ausgeführt (Abb. 9). Es wird eine vollständige 
Faserndegeneration der rechten Pyramidenbahn beobachtet, wobei auch hier, ebenso 
wie im ersten Falle, der gelbe Grund der Weigertpräparate, welcher den ausgearteten 
Stellen entspricht, sehr deutlich von quer durchlaufenden Faserchen durchkreuzt 


wird. Nucl. arcuat. dext. ist in dieser Fläche etwas kleiner als der linke. Wir 
konnten hier auch keinen wesentlichen Unterschied im Umfang der beiden unteren 
Hauptoliven konstatieren; die Nebenoliven sind beiderseits gut gefärbt. Die 
Fasern des Amiculi olivae (Ziehen) sind gut erhalten, rechts aber etwas gelichtet. 
Die Fasern, welche in den Hilus der rechten Olive eindringen, sind rechts etwas ge- 
nngeranZahl als links. Fibrae olivo-cerebellares (prae-, retro- und intratrigeminales) 
sind links bedeutend gelichtet. Die linken Fibrae arcuatae externae ventrales et 
dorsales unterscheiden sich nur wenig von der rechten. Die Raphe liegt in gerader 
Linie; ihre Fasern sind nicht dünn geworden. Die Kerngruppen der Schädel- 
nerven (XII, X, IX) und die absteigenden Wurzeln der V. und IX. Nerven weisen 
keine Abweichungen von der Norm auf. Der Nucleus lateralis, die Reste der Kerne 
von Funiculi gracilis und cuneati und die Substantia reticularis zeigen keine be- 
sonderen Veränderungen. Ferner wird keine Fasernlichtung weder im Strickkörper 
noch im Tract, tecto-spinalis, rubro-spinalis, thalamo-olivaris, noch in den Gower- 
schen und Flexigschen Strängen, in der interolivaren Schicht der Schleife und im 
Fascieul. longit. poster. festgestellt. Auf dem durch die oberen Teile des Recessus 
21% 
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lateralis ventriculi IV und durch die Fläche, wo die Fasern der Brückenarme zuerst 
auftreten, ausgeführten Schnitt wird dasselbe Bild einer Ausartung der rechten 
Pyramidenfasern, einer Verkleinerung des Umfangs Nucl. arcuati dertri, einer 
Fasernlichtung des rechten Amiculi olivae, und der linken Fibrae olivo-cerebellares 
beobachtet. Der Umfang beider Hauptoliven ist der gleiche; die Nebenoliven o. B. 
Die Raphe ist nach rechts verschoben. Die rechte Schleife ist gleichfalls etwas in 
ventro-lateraler Richtung ein wenig verschoben und rechts etwas kleiner als links. 
Im übrigen wird nichts Unnormales wahrgenommen. 

Brücke. Auf einem durch das untere Brückendrittel ausgeführten Schnitt 
sieht man eine vollständige Degeneration der rechten Pyramidenbahn und einige 
Fasernlichtung des linken Strati subpyramidalis. Die Raphe ist wie vorhin nach 


Abb. 10. 


rechts verschoben. Ihre Fasern sind unverändert. Die Kerne der Schädelnerven 
(VIII, VII, VI) weisen keine Abweichungen von der Norm auf. Die Schleife ist 
rechts in ihrem Umfang etwas kleiner als links. Die übrigen Fasernsysteme (N. 
cochlearis im speziellen) sind ohne Belang. Auf einem durch das mittlere Brücken- 
drittel gehenden Schnitt (Abb. 10) kann in der Brückenbasis außer einer Dege- 
neration der rechten Pyramidenfasern auch noch eine linksseitige Fasernverdünnung 
der Pars subpyramidalis Strati superficialis und der Pars ventralis Strati complexi 
wahrgenommen werden. Die Zellen der Kerngruppen in der Brückenbasis zeigen 
keine besonderen Veränderungen, außer der Area paralateralis, Area paramedialıs, 
und der äußeren und inneren Teile der peri- und intrapedunculären rechten Gruppen 
und des rechten Nucl. reticul. tegmenti. Die innere Schleife ist ihrem Umfang nach 
in dieser Fläche sowohl rechts wie links die gleiche; ihre Fasern sind nicht gelichtet. 
Auf einem proximaleren Schnitt an der Grenze zwischen der Brücke und dem 
Mittelhirn wird folgendes beobachtet (Abb. 11). Im Gebiet des Pes pedunculi kann 
rechts ein fast vollständiges Fehlen seiner Fasern festgestellt werden. Dieses 
Fehlen fällt gerade auf das mittlere Drittel (auf die pyramidale Bahn); fast eben- 
solcheine Lichtung wird im äußersten Drittel verzeichnet (Fascicul. temporo- 
pontinus). Der linke Fuß des Hirnschenkels erreicht im Gegenteil enorme Größen 
und ist im Vergleich zum rechten dreimal so groß. Im Bereich der Haube sind die 
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Fasern der inneren und äußeren Schleife sowohl rechts wie links und der Fascicul. 
longitud. gut erhalten geblieben. Die Fasern der Bindearme fangen an sich zu 
kreuzen; die Zahl der die Decussatio bildenden Fasern des linken Fußes ist etwas 
geringer als diejenigen der den rechten Pes pedunculi verlassenden Fasern; der 
Umfang des linken Pes cerebelli super. ist etwas kleiner als der des rechten. Die 
Kerne des IV. Nervenpaares und des Locus caeruleus sind unverändert. 


Kleinhirn. Linke Hirnhälfte. Sollte man den sagittalen, durch diese Hemisphäre 
ausgeführten Schnitt mit ebensolcheinem Schnitt der rechten Hirnhälfte vergleichen, 
so wird hier ein bedeutendes Schmälerwerden der ganzen Rindenschicht, welches 
gleichmäßig auf alle Läppchen verteilt ist, wahrgenommen. Auf einem solchen 
Schnitt wird eine Fasernlichtung der zentralen weißen Kleinhirnsubstanz be- 
obachtet, wobei diese Lichtung auch in der weißen Substanz der einzelnen Läppchen, 
besonders in den hinteren und unteren Teilen der linken Hemisphäre (Crus II lobi 
ansiformis) vorkommt. Die 
girlandenartigen Fasern 
zwischen den einzelnen 
Läppchen sind unversehrt 
geblieben und lassen sich 
gut nach Weigert färben. 
Auf Schnitten, welche im 
Gebiet der linken Klein- 
hirnolive ausgeführt sind, 
kann eine Lichtung der 
diesem Kern gehörenden 
„Vließfasern‘‘ wahrgenom- 
men werden; innerhalb des 
Kerns sind die Fasern nicht 
zerstört. Das Amiculum 
der Kleinhirnolive ist hier 
schmäler und weniger regel- 
mäßig gebaut als in der 
Norm. Die Fibrae semicir- 
culares externae cerebelli 
sind unversehrt. Bei mi- Abb. 11. 
kroskopischer Untersuchung 
kann einiges Schmälerwerden der körnigen und besonders der molekulären 
Schicht angetroffen werden. Die Purkinjeschen Zellen sind stellenweise ganz ver- 
schwunden und daher fehlt auch die regelmäßige Palissadenschicht; zuweilen ver- 
breitet sich solchein Zellenschwund auf ziemlich große Strecken (vgl. mit dem 
L Fall). Hier kann auch eine Proliferation der Gliazellen, welche eine sog. „äußere 
Körnerschicht‘‘ bilden (Vogt und Astwazaturow), vorgefunden werden. Auf 
Weigertschen Präparaten wird eine deutliche Fasernlichtung nicht nurin den Lobuli, 
sondern auch in den einzelnen Lamellen beobachtet. Rechte Hemisphäre. Auf 
sagittalen Schnitten durch diese Kleinhirnhälfte findet man einige Fasernlichtung 
der zentralen weißen Substanz, welche an den Lobus ansiformis anliegt und dem 
Crus I gehört. Die Fibrae semieirculares externae und die Fibrae arcuatae sind 
heil geblieben. Das Amiculum und die Fasern der Kleinhirnolive sind unverändert. 
Bei mikroskopischer Untersuchung erweist es sich, daß auch hier Zellen von 
Purkinje fehlen. Die Fasern einzelner Läppchen und Lamellen sind nicht gelichtet. 
Eine Bildung der äußeren „Körnerschicht‘“ auf Kosten einer Gliaproliferation 
wird nicht konstatiert. Histo-pathologische Veränderungen der Rinde und der 
weißen Substanz des Wurms sind denjenigen in der rechten Hemisphäre analog. 
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Rechte Großhirnhälfte (eine Schnittserie). Auf einem durch den Balkenschnabel 
ausgeführten Schnitt kann wahrgenommen werden, daß die ganze rechte Hemi- 
sphäre fast zweimal kleiner ist als die Norm und zwar, auf Kosten einer Verengerung 
der Rindenkante und der zentralen weißen Substanz. Die Zwinge ist in ihrem 
Umfang gleichfalls verkleinert. Der Fasciculus fronto-oceipitalis ist auf diesem 
Schnitte nicht sichtbar. Die Fasern des Balkens sind nicht gelichtet. Auf dem 
folgenden Schnitt, der durch das Bereich des Schweifkernkopfes ausgeführt ist. 
gewahrt man, daß in den Gebieten F, und F, die Rinde und Fasern erhalten sind, 
obgleich in den untersten Teilen von F, eine deutliche Lichtung der letzteren be- 
merkbar ist. Auf diesem Schnitt erblickt man ferner, daß der Herd das ganze 
Gebiet F, und teilweise auch F, einnimmt, den rechten Seitenventrikelraum und 
den Schweifkern fast erreicht, und dabei außer der Rinde und den Fasern er- 
wähnter Windungen auch die Fasern der Zwinge, des Rasche, fronto-occipital., das 
Stratum subcallosum, das ‚retikulierte Stabkranzfeld‘‘ (Sachs) und die äußerste 
Kapsel zerstört. Die Fasern Corporis callosi und Coronae radiatae sind verhältnis- 
mäßig gut erhalten. Auf Präparaten’aus dem Niveau der Commissura anteriorerblickt 
man, daß der Herd bis dicht an den rechten Seitenventrikel vordringt, nur durch 
einen dünnen Strang von ihm abgeteilt ist und das Stratum subcallosum, den Nucl. 
caudatus, das Putamen, fast den ganzen Globus pallidus, den ventro-medialen 
Teil Gi ausgenommen (letzterer befindet sich jedoch im Stadium eines Status 
dismyelinisatus), ferner die äußere Kapsel, fast die ganze innere Kapsel, den rechten 
Teil der Commissurae anter. (der linke Teil ist sehr dünn) und die Regionen Le, 
Li, La rechts zerstört. Die Balkenfasern sind rechts etwas gelichtet. Auf dem 
folgenden, durch das Gebiet des grauen Höckers gehenden Schnitt kann verzeichnet 
werden, daß der Herd folgende Teile zerstört: den Schweifkern, die Schale, die 
Gitterschicht, den vorderen lateralen Kern des rechten Sehhügels (1 — Vogt); 
der andere Kern des Sehhügels (ma — Vogt) ist rechts fast zweimal so klein als links: 
der Globus pallidus enthält gar keine Fasern. Auch im Gebiet Li. Le, La sind 
keine Fasern zu sehen; die Fasern des oberen Drittels Capsulae internae sind zer- 
stört. Rechts sind die Fasern der Ansae lenticularis und diejenigen von H, und H, 
verschwunden. Das Gewölbe ist rechts stark in die Höhe gezogen. Der rechte 
Tract. opticus ist noch einmal so klein als der linke. Auf einem durch den rechten 
roten Kern gehenden Schnitt sieht man, wie der Herd in die Tiefe eindringt; die 
Rinde und die Fasern von T, und von der Insel, der Capsulae externae, extremae, 
des Riegels, der Schale, das Ge Globi pallidi zerstörend (nur ein kleiner Teil Gi 
bleibt unversehrt). Von der Ansae lenticularis sind nur einzelne Fasern erhalten 
geblieben. Verhältnismäßig intakt ist der rote Kern (die diesen Kern umringenden 
Fasern sind gleichfalls unberührt), der ventrale Kern des Sehhügels, H. Corpus 
subthalamicum, die Substantia nigra, der Schwanz des Schweifkerns, — wenn 
auch ihr Umfang verkleinert ist. Der Fuß des Hirnschenkels ist vollständig seiner 
Fasern beraubt. Ebenso stark gelichtet sind die Fasern des Fascic. fronto-occipi- 
talis. Auf einem durch den Balkenwulst ausgeführten Schnitt erblickt man, wie der 
Herd die Rinde und die unter ihr liegende weiße Substanz von P, und T., das 
Stratum subcallosum und Stratum reticulatum zerstört, — das Rindengebiet 
P,. T} den Gyrus fusiformis und den Hippocampus aber nicht berührt. Die 
Balkenfasern und diejenigen des Stabkranzes sind nicht gelichtet. Auf einem 
nächstliegenden Präparat, welches aus den hinter dem Balken gelegenen Teilen 
angefertigt ist, ersieht man, daß der Herd hauptsächlich die weiße Substanz von 
O, und teilweise den inneren Rand von O, einnimmt, indem er auch die Fasern der 
Radiation. opticae, das Tapetum und teils den Fascic. longitud. infer. und den 
Fascicul. transvers. cunei (Sachs) streift. Endlich wird auf einem 1,5 cm weiter 
nach hinten ausgeführten Schnitt nur eine starke Lichtung der Fasern Radiatio 
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optica wahrgenommen. Es sind hier keine Spuren des Herdes zu sehen. Bei 
mikroskopischer Untersuchung der rechten Großhirnrinde offenbaren sich de- 
generativ-atrophische Veränderungen der Zellenelemente der III., V. und teils der 
IV. Schicht der frontalen, temporalen und besonders der parieto-occipitalen Ge- 
biete. Im Stirnlappen sind außerdem stellenweise einzelne Gebiete mit voll- 
ständigem Zellenschwund der I. und II. Schichten und mit einer intensiven Glia- 
proliferation zu sehen. Was die Fasern anbetrifft, so findet eine bedeutende Ver- 
ringerung der supraradiären Schichten der tangenziellen Fasern, eine starke 
Lichtung der Vicq d’Azyrschen Fasern statt. Die weiche Hirnhaut ist stellenweise 
verdickt; eine Intimaverdickung der Gefäße wird ebenfalls verzeichnet. 

Linke Großhirnhemisphäre. Auf einem Schnitte, der etwas nach vorn vom 
Balkenschnabel aus geführt ist, werden keine Abweichungen von der Norm an- 
getroffen. Auf dem Präparat, welches aus der Hirnsubstanz in der Fläche des 
Caput Nuclei cauti verfertigt ist, zeigt sich auch ein normales Bild. Im Schnitt, 
welcher durch das Bereich des roten Kerns geht, sieht man einen kleinen Herd, 
der sich in der Rinde und in einem geringen Teil der unter ihr liegenden weißen 
Hirnsubstanz Cp befindet. Der Streifenhügel, die Kerne des Sehhügels, der rote 
Kern, die Substantia nigra, das Corpus subthalamicum, H, und H. die Ansa 
lenticularis, die Zona incerta und die Fasern der Capsulae intern., extern., extrem. 
und diejenigen des Pes pedunculi — sind gut ausgeprägt. Im Pallidum (in seinen 
beiden Gliedern) wird eine schwache Fasernlichtung wahrgenommen. Auf einem 
Schnitt, welcher durch den Balkenwulst geht, wird man eines zweiten Herdes 
gewahr, der die Rinde, die unter ihr liegende weiße Substanz P, (Gyrus angularis) 
einnimmt und teilweise den Fascicul. longitud. inf. mit angreift. Das Tapetum, 
die Radiatio optica sind gut ausgeprägt, unverändert. Auf einem 2 cm hinter 
vorigem ausgeführten Schnitt ist das Bild ein normales. Mikroskopisch ist die 
Zyto-Myelo-Architektonik der linken Hemisphärenrinde unverändert. 


Zusammenfassung. 

Auf der konvexen Seite der rechten Großhirnhälfte eines erwachse- 
nen Menschen befindet sich ein großer Herd, welcher folgende Teile 
einnimmt: den unteren Teil Ca und Cp; die hinteren Teile F, und F,, 
den lateralen Teil des Gyrus occipital., den Schläfenpol und die an ihn 
grenzenden Teile T}, To, T3. Der Umfang der rechten Großhirnhemi- 
sphäre ist kleiner als derjengie der linken Hirnhälfte, besonders in der 
Stirmregion (der Unterschied beträgt bis zu 1,5 cm). Der Herd hat 
folgende Teile zerstört: die Rinde und die unter ihr liegende weiße Sub- 
stanz der Gebiete P,, O, (im letzteren nur die weiße Substanz) und O,, 
außer der schon erwähnten Windungen; ferner die Inselrinde, Stratum 
subcallosum, das ‚retikulierte Stabkranzfeld‘“ (Sachs), die Capsula ex- 
trema und externa, das Claustrum, die Fasern der rechten vorderen 
Kommissur, den Schweifkern, die Schale, den größten Teil Globi pal- 
lidi (es ist nur der ventro-mediale Teil Gi erhalten geblieben, welcher 
sich im Status dismyelinisatus befindet), die Gebiete Le, La, Li, die 
Ansa lenticularis, die Gitterschicht, l und ma Thalami und die Fasern 
der Capsulae internae; erhalten geblieben sind, wenn auch im ver- 
kleinerten Umfang: die Area Nuclei rubri (und ihre Fasern), der ven- 
trale Kern des Sehhügels, das Corpus subthalamicum, H, und H,, die 
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Substantia nigra, das Corpus mamillare. Der Tract. optic. ist rechts 
zweimal so klein als links. Eine Fasernlichtung wird notiert: im Cingu- 
um, im Fasciculum fronto-occipitalis, in der Radiatio optica, im Ta- 
petum, im Fasciculus longitud. infer., im Fasciculum transvers. cunei 
und in der rechten Seite des Balkens. In der Rinde des Frontal-, Tem- 
poral- und besonders des Parieto-Occipitallappens werden rechts dege- 
nerativ-atrophische Veränderungen in den Zellen der III. —V. und teil- 
weise der IV. Schicht angetroffen; außerdem wird im Stirnlappen stellen- 
weise ein vollständiger Schwund der Ganglienzellen der I. und II. Schicht 
und eine Proliferation der Glia sichtbar. Fast überall beobachtet man 
eine Lichtung in den tangentiellen und supraradialen Fasern und im 
Vicq d’Azyrschen Bündel. Der rechte Fuß des Hirnschenkels ist in 
seinem mittleren und äußeren Drittel fast gänzlich seines Fasern be- 
raubt (Py, Fascicul. temporo-pontinus); eine geringe Zahl von Fasern 
ist nur im Fascicul. fronto-pontinus heil geblieben. 

In der linken Großhirnhemisphäre befinden sich zwei kleine Herde, 
die die Rinde und die unter letzterer liegende weiße Substanz — 1. im 
unteren Teil von Cp und 2. in P, (Gyrus angularis) einnehmen: eine un- 
bedeutende Faserlichtung wird im Fascicul. long. inf. und in den beiden 
Gliedern (Ge und Gi) des Globi pallidi verzeichnet. In der linken Klein- 
hirnhälfte gewahrt man ein Schmälerwerden der Rindenschicht, eine 
in allen Lobuli regelmäßig verteilte Faserlichtung der weißen Sub- 
stanz, besonders im Bereich des Lobi ansiformis crus II. Ferner ver- 
zeichnet man einen bedeutenden Schwund der Purkinjezellen, eine Pro- 
liferation der gliösen Elemente, welche die ‚äußere Körnerschicht“ 
bilden, eine Verengerung der granulären und besonders der moleku- 
lären Schicht und eine Faserlichtung nicht nur in einzelnen Läppchen, 
sondern auch in Lamellen. Das Amiculum der linken Kleinhirnolive 
ist schmäler geworden, die Fasern des ‚„Vließes‘‘ sind gelichtet: die 
innerhalb dieses Kerns liegenden Fasern sind verhältnismäßig gut er- 
halten. In der rechten Kleinhirnhälfte und im Wurm sieht man eine 
Faserlichtung der zentralen weißen Substanz (Lobus ansiformis crus ]) 
und stellenweise ein Fehlen der Purkinjeschen Zellen. Alles übrige ist 
normal. Der Nucleus dentatus dext. weist keine Veränderungen auf. 
In der Brücke beobachtet man außer einer Ausartung der -pyramidalen 
Bahn Zellenveränderungen in der Area paralateralis, paramedialis, in 
den äußeren, inneren Teilen der peri- und intrapedunculären rechten 
Gruppen, sowie im Nucleus reticularis tegmenti dert. Links wird eine 
Faserlichtung in der Pars ventralis Strati complexi und in der Pars 
subpyramidalis Strati superficialis festgestellt. Eine unbedeutende 
Verkleinerung im Umfang der rechten inneren Schleife. Eine Verringe- 
rung des Umfangs der linken Bindearmfasern. Im verlängerten Mark 
ist außerdem die pyramidale Bahn degeneriert und es wird eine Lich- 
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tung der Amiculumfasern rechts und der Fasern, welche in den Hilus 
der rechten Olive eindringen, beobachtet. Die Fibrae olivo-cerebellares 
(prae-, retro- und intratrigeminalis) sind links gerichtet. Der Nucleus 
arcuatus dert. ist in seinem Umfang verringert. Der Umfang der beiden 
Hauptoliven ist derselbe. Die Nebenoliven sind unverändert. 

Der dritte Fall unterscheidet sich von den beiden anderen Fällen 
erstens dadurch, daß hier eine bedeutend geringere Lokalisation des 
Prozesses stattfindet, und zweitens, weil diesem Prozeß eine Lues- 
erkrankung hauptsächlich der Rinde und der Gehirnhäute zugrunde 
liegt. 


Abb. 12. 


III. Fall. Makroskopische Beschreibung. Gehirn eines Erwachsenen, von 
normalem Umfang. Die Dimensionen der linken Hemisphäre sind etwas geringer 
als diejenigen der rechten, die weiche Hirnhaut ist auf der Hirnkonvexität getrübt, 
die Gefäße der Hirnbasis (besonders die Art. basilaris) sind stark geschlängelt 
und lassen sich hart anfühlen. In der linken Großhirnhälfte (Abb. 12) befindet 
sich ein Herd, welcher eine verhältnismäßig kleinere Fläche einnimmt, als in den 
zwei vorhergehenden Fällen und fast vollständig die 7, und 7,-Windungen (es ist 
nur ein kleiner Rest im Gebiet des Schläfenpols von den letzteren nachgeblieben), 
teilweise den oberen Teil von F,, die unteren Teile der vorderen und besonders der 
hinteren zentralen Windungen (Ca und Cp), fast die ganze untere parietale Windung 
(P,) zerstört und nur den oberen Rand des Gyri supramarginalis (Gm) unversehrt 
läßt. Ferner verbreitet sich der Herd auch auf den Occipitallappen. Auf diese 
Weise sind hauptsächlich die linken Schläfen- und Scheitellappen affiziert und 
teilweise wird auch der Occipitallappen in Mitleidenschaft gezogen; nur die Win- 
dungen des ganzen Frontallappens und des oberen Parietallappens (Lps) sind ver- 
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schont geblieben. Die Dimensionen des Herdes sind: die Länge beträgt — 10 cm, 
die Breite — 3 cm, die Tiefe — 2—2,5 cm. Der Herd selbst hat das Aussehen, als 
ob er durch einen quer durchlaufenden Wulst (a) in zwei Hälften geteilt sei, und 
dringt im Bereich Cp, T, und T, am tiefsten ein. Auf einem Frontalschnitt kann 
makroskopisch im Bereich der Basalganglien folgendes notiert werden: der Herd 
dringt in die Tiefe der linken Großhirnsphäre ein, erreicht die weiße Hirnsubstanz 
der inneren Kapsel und erstreckt sich bis zum Globus pallidus des Linsenkerns, 
indem er auf diese Weise die Inselrinde, die äußere und äußerste Kapsel, Claustrum 
und Putamen zerstört. Der III. Ventrikel und der linke Seitenventrikel sind stark 
erweitert. Die übrigen Teile des Großhirns weisen makroskopisch keine besonderen 
Veränderungen auf. Pes pedunculi sind links in ihrem Umfang etwas verkleinert. 
Das Kleinhirn stellt makroskopisch keine bemerkbare Atrophie seiner Hemisphäre 
dar. 

Mikroskopische Beschreibung. Gefärbt wurde mit Hämatoxylin-Eosin nach 
v. Gieson, nach Nissl, nach Weigert, nach Pal und Stölzner. 


Abb. 13. 


Rückenmark (oberer Halsanteil). In der grauen Substanz gelingt es uns nicht, 
starke Veränderungen wahrzunehmen; die - Zellengruppen sind gut ausgeprägt. 
Von den Systemen der weißen Substanz wird nur in der linken pyramidalen Bahn 
(der ungekreuzten und gekreuzten) eine Faserndegeneration beobachtet. Der 
Zentralkanal ist infolge einer Proliferation des ependymalen Epithels obliteriert. 
Die Pia mater und die Intima ihrer Gefäße sind stellenweise etwas verdickt; hier 
wird auch einige Proliferation der Iymphoiden Elemente verzeichnet. Verlängerles 
Mark. Die Haupt- und Nebenoliven weisen beiderseitig keine Abweichungen von 
der Norm auf und sind einander ihrem Umfang nach analog (Abb. 13). Ferner 
werden keine Veränderungen in den extra- und interolivaren Fasern und in den 
Fibrae olivo-cerebellares wahrgenommen. Der linke Nucleus arcuatus ist dem Um- 
fang nach etwas verkleinert und enthält auch weniger Zellen als rechte, besonders 
in den proximalen Teilen. Dasselbe gilt auch von den Fibrae arcuatae externae 
ventrales sinistrae, deren einzelne Fasern die degenerierte linke Pyramide passieren, 
indem sie sie in einer Querrichtung durchschneiden (vgl. mit dem I. und II. Fall, 
s. Abb. 3). Die Kerne und Fasern der Raphe sind unverändert. Die Fasern der 
Schleife, des Strickkörpers, der Gowersschen, Monakowschen, Flexigschen Stränge, 
des Tract. thalamo-olivaris und der Kerne der XIL.—VIII. Nervenpaare weisen 
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keine Abweichungen von der Norm auf. Der Monnkowsche Beikern ist beiderseitig 
sehr gut ausgeprägt. Es wird auch kein Unterschied zwischen den rechten und 
linken Kernen des Funicul. cuneati und gracilis beobachtet. Substantia reticul. 
o. B. Die Gefäßveränderungen sind hier dieselben wie im Rückenmark. 


Brücke. Im Bereich des Tegmentum wird einige Verringerung der Zellenelemente 
des linken Nucleus reticul. tegmenti und in den linken Areae paramedialis fest- 
gestellt; ebenso auch im inneren Teil der peri-intrapedunculären Gruppen. Die 
Fasern des Strati superficialis (pars subpyramid.) und des Str. compl. (p. ventr.) 
sind rechts etwas gelichtet. Die Kerne der VIII.—V. Nervenpaare sind normal. 
Die Fasern der linken Pyramidenbahn sind in ihrem latero-dorsalen Teil degeneriert; 
verschont geblieben ist nur ein Teil der Fasern, der ein Drittel des ganzen Pyramiden- 
bündels ausmacht und medio-ventral angeordnet ist. Die Fasern der inneren und 
äußeren Schleife und die Stränge von Gowers und Monakow zeichnen sich durch 
nichts Besonderes aus — der Umfang der Cruris mediae und superioris ist der 
gleiche. Was die Gefäße anbetrifft, so sind ihre Veränderungen dieselben wie in den 
vorhergehenden Teilen. 


Kleinhirn. Auf sagittalen, durch die ganze linke und rechte Hemisphäre aus- 
geführten Schnitten können keine pathologischen Veränderungen verzeichnet 
werden: die Rindenschichten sind in allen Lobuli gleichmäßig ausgeprägt, es wird 
keine Fasernlichtung in der weißen Substanz sichtbar; das Amiculum Nuclei 
dentati tritt deutlich hervor; die Fasern innerhalb und außerhalb dieser Kerne 
sind erhalten geblieben und auf Weigertpräparaten deutlich zu sehen. Beide 
Hemisphären des Kleinhirns werden in 3 Teile zerlegt: a) in einen medialen, 
b) medianen und c) lateralen (in der Richtung vom Wurm) und jeder Teil wurde 
einzeln untersucht. Rechte Kleinhirnhälfte.e a) medialer Teil: die molekuläre 
Schicht weist keine Abweichungen von der Norm auf. In der Zwischenschicht sind 
die Purkinjezellen stellenweise an Zahl vermindert und nicht so regelmäßig verteilt. 
Einige von ihnen sind verändert und stellen anstatt der üblichen birnenartigen Form 
ein Dreieck dar; die Dendriten verlassen einzelne Zellen in zwei entgegengesetzten 
Richtungen und verleihen denselben auf diese Weise eine bipolare Form. An 
manchen Stellen sind die Dendriten sehr gut ausgeprägt und ihre Verzweigungen 
können dann auf großen Strecken verfolgt werden. Hier und da werden Zellen mit 
einem vollständigen Verfärben des Kerns, des Kernchens und des Zellenkörpers 
angetroffen. Zuweilen trifft man Zellen mit einem Zerfall der Chromatinsubstanz 
an; diese Zellen nehmen dann den Charakter von „Schattenzellen‘“ an. Die Körner- 
schicht weist keine besonderen Veränderungen auf. Auf Weigertpräparaten wird 
keine Fasernlichtung der weißen Substanz weder in einzelnen Lamellen, noch in 
Lappen und Läppchen wahrgenommen. An Stelle der verschwundenen Zellen von 
Purkinje bemerkt man eine Vermehrung der gliösen Elemente. welche eine Art von 
besonderer Schicht bilden. b) Der mediane Teil zeigt fast dasselbe Bild. nur weniger 
intensiv. ec) Der laterale Teil weicht nicht von der Norm ab. In der Kleinhirnolive 
findet man keine besonderen Veränderungen weder in den Zellenelementen noch in 
den Fasern. Linke Hemisphäre. a) der mediale, b) mediane. und c) der laterale Teil 
haben eine normale Struktur. Nucl. dentat. sin. o. B. Wurm. Von seiten der 
Zellenelemente beobachtet man einen Schwund der Purkinjezellen. zuweilen auf 
sehr großen Strecken in jeder einzelnen Lamelle, weswegen hier die gliösen Elemente 
der „äußeren Körnerschicht“ deutlich hervortreten. Manche Purkinjezellen sind 
stark geschrumpft, deformiert, blaß; zuweilen ist ein vollständiges Verfärben ihrer 
chromatinen Substanz sichtbar; die Fasern der weißen Wurmsubstanz haben ein 
normales Aussehen. Die weiche Hirnhaut des Kleinhirns ist nicht verdickt; in ihr 
wird eine leichte Infiltration mit Iymphoiden Elementen wahrgenommen. Die 
Adventitia der Gefäße ist stellenweise verdickt. 
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Basalganglien. Auf einem frontalen, in der Fläche des rechten roten Kerns aus- 
geführten Schnitt wird ein normales Bild beobachtet. Auf proximalen Schnitten 
kann notiert werden, daß rechts im Bereich des dorsalen Teils der Schale sich ein 
kleiner Erweichungsherd befindet. Links werden folgende Veränderungen fest- 
gestellt: auf dem durch Nucl. ruber gehenden Schnitt zeigt sich ein großer Herd 
(c. Abb. 14), welcher die Inselrinde, Cp, T4, teilweise T'a zerstört und tief in die weiße 
Substanz, 1,5 cm vom Ependym des erweiterten Seitenventrikels eindringt. Ferner 
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Abb. 14. 


sind links der Zerstörung anheimgefallen: die Vormauer, die äußerste und äußere 
Kapseln, die Schale und das äußerste Glied Globi pallidi, von welchem nur La und 
Lè erhalten geblieben sind, sowie auch das innere Glied Globi pallidi (Gi), welches 
seiner Fasern fast gänzlich beraubt ist und deshalb einen sehr hellen Farbenton 
auf den Weigertpräparaten (Status dismyelinisatus) hat. Die Fasern der Ansae 
lenticularis sind stark gelichtet; ebenso stark gelitten haben auch die Fasern der 
Capsulae internae, besonders deren lateraler Teil. Die Fissura strio-pallida tritt 
undeutlich hervor. Auf diesem Präparat sind folgende Teile erhalten geblieben: 
der Balken, der ganze Sehhügel mit seiner Gitterschicht, der rote Kern und die 
ihn umringenden Fasern, das Corpus subthalamicum und die Fasern H, und H}. 
Sollte man den linken Nucleus ruber mit dem rechten vergleichen, so wird kein 
Unterschied in ihrem Umfang verzeichnet. Bei mikroskopischer Untersuchung 


Anatomie und der Leitungsbahnen des Kleinhirns bei Hirnaffektionen. 325 


offenbart sich eine starke Affektion des linken Globus pallidus (Gi): eine starke 
Fasernlichtung, Affektion der Ganglienzellen, Proliferation der gliösen Elemente. 
Die übrigen Kerne (der Schweifkern, der Sehhügel) haben beiderseitig eine normale 
Struktur. Die Gefäße zeigen einige Infiltration ihrer Wandungen mit Iymphoiden 
Elementen und zuweilen auch eine Gliaproliferation um sie herum. Außerdem wird 
im Kopf des rechten Schweifkerns stellenweise eine Anhäufung von lymphoiden 
Elementen, besonders neben den Gefäßen beobachtet. 


Rinde der beiden Großhirnsphären. Linke Hirnhälfte. Areal 8 (Area frontalis 
intermedia) — die weiche Hirnhaut ist stellenweise verdickt; ihre Gefäße haben 
ein verdicktes Adventitium. Die Zellenschichten weisen, mit Ausnahme einiger 
Schmalheit der Laminae granularis externae, keine Veränderungen auf. Es werden 
hier keine destruktiven Prozesse wahrgenommen. Auf \Weigertpräparaten wird 
ein Fehlen von Fasern der tangentiellen Schicht beobachtet. Außerdem kon- 
statiert man eine schwach ausgeprägte Gliaproliferation um die Gefäße (besonders 
in der III. und IV. Schicht) und eine Infiltration mit Iymphoiden Elementen des 
Adventitiums der Gefäße und ihrer perivasculären Räume. Areal 9 — (Area fron- 
talis granularis) — dieselben Veränderungen und außerdem noch eine Proliferation 
der eliösen Elemente in der Lamina zonalis. Areal 44 (Area opercularis) — dasselbe 
Bild; an einigen Stellen dieser Area gewahrt man eine Anhäufung von lymphoiden 
Elementen, welche sich auf alle Schichten erstreckt, wobei die Zellen dieser Schichten 
stark gelitten haben. Areal 1, 2, 3 — ihre oberen Teile — (Area postcentral., inter- 
med., caudalis, oralis), Areal 4 (Area giganto-pyramidalis) — die weiche Hirnhaut 
ist stellenweise verdickt; gleichzeitig zeigt sich eine Verdickung des Gefäßadventi- 
tinms. Die Struktur der Zellenschichten hat nicht gelitten. Im Gebiet der Area 
giganto-pyramidalis wird ein Bilden der pseudogranulären Schicht konstatiert; 
ferner bemerkt man hier eine Fehlen der tangentiellen Fasern. Areal 7 (Area 
parietalis superior) — eine bedeutende Verdickung der Pia mater, ihre Infiltration 
mit Iymphoiden Elementen und stellenweise auch mit Plasmazellen. In den Ge- 
fäßen findet eine starke Verdickung des Adventitiums statt. Die Lamina granularis 
externa ist schmäler als in der Norm, In der Region der III. Schicht wird an man- 
chen Stellen eine Zahlenverminderung der kleinen und mittleren Pyramiden sicht- 
bar. In den erhaltenen Zellen können degenerativ-atrophische Veränderungen 
konstatiert werden. Man erblickt hier keine tangentiellen und supraradialen 
Fasern; es tritt eine Proliferation der gliösen Elemente, die in der III. Schicht 
besonders intensiv ist, auf. Areal 40 und 39 (Area supramarginalis et angularis) — 
makroskopisch ist dieses Gebiet gerade durch die Lokalisation des Herdes ge- 
kennzeichnet (s. Abb. 12). Bei mikroskopischer Untersuchung offenbart sich eine 
starke Verdickung der weichen Hirnhaut neben einer Verdickung des Gefäßadventi- 
tiums. Hier wird zugleich eine diffuse, teils herdweise Infiltration mit Iymphoiden 
Elementen und mit einer geringen Anzahl von Plasmazellen beobachtet. Außerdem 
sieht man an manchen Stellen Nekrosen, welche von einer aus Iymphoiden, plasma- 
tischen und langgezogenen Zellen gebildeten Zone umringt sind. Nicht in allen 
Schichten des Areal 40 und 39 finden sich Ganglienzellen vor. Bloß an einigen 
Stellen ist die Zyto-Architektonik erhalten geblieben, obgleich auch hier — be- 
sonders im Bereich der VI.—IV. Schichten — eine kolossale Infiltration mit 
Ivmphoiden und plasmatischen Elementen, welche sich teils auf die III. Schicht 
erstreckt und das Absterben der Zellenelemente herbeiführt, bemerkbar ist. 
Areal 32 (Area temporalis superior) — makroskopisch gewahrt man, daß der Herd 
auch diese Region einnimmt. Eine mikroskopische Untersuchung führt uns fol- 
gendes vor die Augen: im Bereich des Herdes selbst ist die weiche Hirnhaut stark 
verdickt, es wird in ihre eine Anhäufung der oben erwähnten Zellen und außerdem 
eine eroße Anzahl von körnigen Kugeln wahrgenommen; alle Zellen- und Fasern- 
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schichten sind vernichtet. In den Nachbarbezirken der Rinde, welche an den 
Herd grenzen, gewahrt man eine Verminderung und degenerativ-atrophische Ver- 
änderungen in den Zellen der I., III. Schicht, besonders intensiv in der II. Schicht, 
welche von einer starken Proliferation der Glia und Iymphoider Elemente be- 
gleitet wird. Areal20, 21 (Area temporalis media et inferior — von seiten der 
Zellenelemente werden eine Verminderung an Zahl und degenerativ-atrophische 
Prozesse in den Zellen der I., III. und V. Schicht neben einem Absterben der 
tangentiellen und supraradialen Fasern konstatiert. Pia mater ist hier verdickt. 
Im Gebiet der IV.— VI. Schichten sieht man um die kleinen Capillare herum und in 
den perivasculären Räumen eine Anhäufung Iymphoider Elemente. Areal 18, 17 
(Area occipitalis et striata). Die Piaverdickung ist hier bedeutend kleiner als im 
Areal 39, 40, 20—22 und gleicht dem Charakter nach den Veränderungen, welche 
im Stirnlappen beschrieben worden sind. Die Zyto-Myelo-Architektonik dieser 
Area ist mit Ausnahme eines Absterbens der tangentiellen Fasern, nicht gestört; 
außerdem ist die I. Schicht mit Iymphoiden Elementen infiltriert und stellenweise 
mit der weichen Hirnhaut verlötet. Areal 28, 34, 35 (Area entorhinalis dorsalis, 
entorhinalis, perirhinalis) weist keine Abweichungen von der Norm auf. 

Rechte Großhirnhälfte. Areal8 und 9— die Pia mater ist auch hier mit Iymphoiden 
Elementen infiltriert, verdickt und mit der unter ihre liegenden Hirnsubstanz ver- 
lötet. Die Zyto-Myelo-Architektonik ist hier unversehrt. Degenerativ-atrophische 
Prozesse werden in den Zellen der III. Schicht verzeichnet; die I. Schicht ist mit 
Iymphoiden Elementen infiltriert; die tangentiellen Fasern sind abgestorben. 
Areal 1, 2, 3, 4 — von seiten der weichen Hirnhaut und ihrer Gefäße werden die- 
selben Veränderungen notiert. Die Zyto-Myelo-Architektonik ist nicht gestört, 
mit Ausnahme der abgestorbenen tangentiellen Fasern. Areal 7, 40, 39, 20—21 
und 18, 17 — bietet dasselbe Bild. Areal 28, 34, 35 — weisen keine Abweichungen 
von der Norm auf. 


Zusammenfassung. 


In der linken Großhirnhälfte eines erwachsenen Menschen befindet 
sich an der äußeren Fläche ein Herd, welcher fast das ganze Gebiet T, 
und T, (davon ist nur ein kleiner Teil dicht am Schläfenpol nach- 
geblieben), teils den oberen Rand von T,, ferner die unteren Teile Ca 
und besonders Cp, fast das ganze Bereich P, einnimmt, nur den oberen 
Teil des Gyri supramarginalis freiläßt und teilweise sich auch auf den 
Occipitallappen verbreitet. Die weiche Hirnhaut der konvexen Fläche 
ist getrübt, die Gefäße der Basis sind geschlängelt. Bei mikroskopischer 
Untersuchung der Rinde der linken Großhirnhemisphäre gewahrt man, 
außer einer starken Verdickung der Piae matris und einer Infiltration 
mit lymphoiden Elementen und Plasmazellen, noch Veränderungen 
der Zyto-Myelo-Architektonik, welche am intensivsten im Areal 40, 
39 und 22 auftreten. Im Arcal 8 und 9 haben die Zellenelemente fast 
gar nicht gelitten, es wird aber ein Schwund der Fasern Laminae tan- 
gentialis konstatiert. Etwas stärker gelitten hat Areal 44, da sich die 
Infiltration mit lymphoiden Elementen auf alle Schichten erstreckt. 
In den oberen Teilen des Areals 1, 2, 3, 4 sind keine Zellenveränderungen 
offenbart worden; in der Area giganto-pyramidalis wird ein Bilden der 
pseudogranulären Schicht beobachtet. Areal 7: Veränderungen der 
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Zellen der II. und besonders der III. Schicht, eine starke Lichtung der 
tangentiellen und supraradialen Fasern. Areal 40, 39: Die Fasern und 
Zellen sind hier verschwunden, ebenso wie im Areal 22. Im Areal 20, 21 
werden Zellenveränderungen der I., III. und V. Schichten, neben einem 
Absterben der tangentiellen und supraradialen Fasern, notiert. Im Areal 
18 und 17 hat die Zyto-Myelo-Architektonik, außer einer Lichtung der 
tangentiellen Fasern, nicht gelitten; die I. Schicht ist mit lymphoiden 
Elementen infiltriert und mit der weichen Hirnhaut verlötet. Areal 28, 
34, 35 stellt ein normales Bild dar. In der Rinde der rechten Großhirn- 
hälfte wird gleichfalls eine bedeutende Verdickung der weichen Hirn- 
haut und eine Infiltration mit lymphoiden Elementen verzeichnet. 
Areal 8, 9: Man bemerkt hier degenerativ-atrophische Prozesse in der 
II. Schicht; die I. Schicht ist mit lymphoiden Elementen infiltriert, 
die tangentiellen Fasern sind abgestorben. Areal 1, 2, 3, 4, 7, 40, 39, 
20, 21, 18, 17: Ihre Zyto-Myelo-Architektonik ist nicht gestört, das 
Absterben der Laminae tangentialis ausgenommen. Areal 28, 34, 35 
ist normal. Von seiten der Basalganglien läßt sich in der rechten Schale 
ein kleiner Erweichungsherd und im Kopf des Schweifkerns eine be- 
deutende Anhäufung von Iymphoiden Elementen feststellen. In der 
linken Großhirnhälfte zerstört der Herd, in die Tiefe eindringend, fol- 
gende Teile: die Inselrinde, die Vormauer, die äußerste und die äußere 
Kapseln, die Schale, das äußere Glied des Globi pallidi (Ge); das innere 
Glied (Gi) ist fast gänzlich seiner Fasern beraubt (Status dismyelini- 
satus). La, Li sind gut erhalten. Die Fasern der Ansae lenticul. sind 
stark gelichtet; ebenso stark haben auch die Fasern der inneren Kapsel 
gelitten, besonders ihr lateraler Teil. Die übrigen Kerne (Nucl. cau- 
datus, Thalamus, N. ruber, Corp. subthalamic., Substantia nigra) o. B. 
Im Kleinhirn wird verzeichnet: ein Schwund der Purkinjezellen, ihre 
Formenveränderung, degenerativ-atrophische Prozesse in den letzteren 
und daneben eine Ausbildung der ‚äußeren Körnerschicht‘“ in der 
Rinde des medialen und teilweise des mittleren Bezirks der rechten 
Hemisphäre; die molekuläre und körnige Schicht ist hier unverändert, 
der laterale Teil dieser Hirnhälfte ist normal. Die rechte Kleinhirnolive 
entspricht der Norm. Die linke Kleinhirnhemisphäre und der linke 
Nucl. dentatus weisen keine pathologischen Veränderupgen auf. Wurm: 
Seine Veränderungen sind denjenigen der rechten Kleinhirnhälfte in 
ihrem medialen Anteil analog. In der Brücke macht sich außer einer 
Faserndegeneration der linken pyramidalen Bahn (latero-dorsaler Teil) 
eine Verringerung der Zellenelemente im Nucl. reticul. tegmenti, in der 
Area paramedialis sin. und im inneren Teil der peri-, intra-pedunculären 
Gruppen bemerkbar. Die Fasern des Strati complexi (pars ventralis) 
und des Strati superficialis (pars subpyramidalis) sind links gelichtet. 
Im verlängerten Mark zeigt sich eine Faserdegeneration der linken 
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pyramidalen Bahn, eine geringe Verkleinerung des Nucl. arcuati seinem 
Umfang nach, einige linksseitige Fasernlichtung der Fibrae arcuatae 
externae ventrales. Die Haupt- und Nebenoliven mit ihren Fasern 
sind beiderseits unverändert geblieben. Im Rückenmark läßt sich eine 
Faserndegeneration der pyramidalen Bahn feststellen. 


Auf diese Weise besteht zwischen den 3 beschriebenen Fällen ein 
gemeinschaftliches Moment — die Affektion der Großhirnhemisphären- 
rinde (im 1. und im 3. Falle links und im 2. Falle rechts) und außerdem 
noch eine mehr oder weniger ausgeprägte Affektion der subcorticalen 
Zentren. Was die Teilnahme einzelner Gebiete der Großhirnrinde am 
pathologischen Prozeß anbetrifft, bemerken wir, daß in allen 3 Fällen 
der Herd sich auf folgende Teile verbreitete: 1. Die unteren Anteile Ca 
und Cp, 2. P, und T, (am stärksten im 3. Falle) und 3. teilweise die Area 
striata (im 1l. und 2. Falle als Sekundärerscheinung, infolge einer Af- 
fektion des Sehhügels und im 3. Falle nach einer Leptomeningitis und 
einer Infiltration der I. Schicht dieser Area mit Ilymphoiden Elementen). 
Außerdem haben im 1. und 2. Falle die Regionen F, und F, stark ge- 
litten; im 3. Falle ist in diesen Gebieten nur die Lamina tangentialis 
abgestorben. Die Rinde der Insel ist in allen 3 Fällen zerstört worden 
(im 1. und 3. Falle links und im 2. Falle rechts). Was die Basalganglien 
anbetrifft, so erreicht hier die Affektion ihre höchste Entwicklung im 
1. Falle (links sind folgende Teile zerstört: die Vormauer, der Schweif- 
kern, die Schale, der Globus pallidus (Ge, Gi), der äußere, innere und 
ventrale Kern des Sehhügels, die Ansa lenticularis, das Corpus mamil- 
lare, das Corpus subthalamicum, der rote Kern, die Substantia nigra 
und die Fasern der äußersten, äußeren und inneren Kapseln und teil- 
weise die Basern des Balkens); im 2. Falle tritt die Affektion schwächer 
auf (rechts sind zerstört: die Vormauer, der Schweifkern, die Schale, 
der Globus pallidus (Ge und teils Gi), der äußere, innere und teils der 
ventrale Kern des Sehhügels, teilweise das Corpus mamillare, das Corpus 
subthalamicum, der N.ruber, die Substantia nigra; die Fasern der 
Capsulae externae, extremae, internae sind vollständig zugrunde ge- 
gangen); im 3. Falle war die Affektion am schwächsten (links wurde 
zerstört: Claustraum, Putamen, teilweise Globus pallidus, die Fasern 
der Capsulae extremae, externae und partiell internae; rechts wird ver- 
merkt: der Erweichungsherd im Putamen und eine Affektion des Ca- 
put N. caudati). Im Fuß des Hirnschenkels wird in allen 3 Fällen eine 
Ausartung der pyramidalen Fasern beobachtet; ferner gewahrt man 
im l. und 2. Falle eine Faserdegeneration des Fascicul. temporo-pa- 
rieto-pontinus und des Faseicul. fronto-pontinus auf derselben Seite, 
auf welcher die Hemisphäre des Großhirns affiziert ist. Im Bereich des 
Tegmentun pontis wurde in allen 3 Fällen eine Zellenaffektion des 
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Nucl. reticul. tegmenti (im 1. und 3. Falle links und im 2. Falle rechts) 
verzeichnet. In der Brückenbasis wurden auch in allen 3 Fällen Zellen- 
veränderungen (auf der Seite, auf welcher sich der Herd in der Groß- 
hirnhemisphäre befand) in der Area paralateralis (l. und 2. Fall), in der 
Area paramedialis (1. 2. und 3. Fall), in den äußeren und inneren 
Teilen der peri- und intrapedunculären Gruppen (l. und 2. Fall) und 
im 3. Falle nur im äußeren Teil wahrgenommen; eine Affektion der 
Area ventralis wurde nur im 1. Falle vorgefunden. Eine mehr oder we- 
niger bedeutende Faserlichtung des Strati complexi (pars ventralis) 
und des Strati superficialis (pars subpyramidalis) wurde auf der entgegen- 
gesetzten Brückenseite in allen 3 Fällen konstatiert. Eine Verkleinerung 
des Bindearms im Umfang wurde im 1. Falle rechts und im 2. Falle 
links beobachtet. 

Im Kleinhirn fand eine Affektion auf der vom Herd befallenen 
Großhirnhälfte entgegengesetzten Seite statt: im 1. Falle folglich in 
der rechten Hirnhälfte, wobei hier die molekuläre, körnige Schicht und 
besonders diejenige der Purkinjezellen gelitten haben; in diesem Falle 
wurden Veränderungen dieser Zellen in der Rinde der linken Hemi- 
sphäre und im Wurm wahrgenommen. Im 2. Falle konnte hauptsächlich 
in der molekulären und in der Zwischenschicht der linken Kleinhirn- 
hemisphäre und nur teilweise in der Rinde der rechten Kleinhirnhälfte 
und des Wurms (in der Schicht der Purkinjezellen) eine Affektion fest- 
gestellt werden. Endlich waren im 3. Falle nur die Zellen von Purkinje 
im medialen Teile nicht nur der rechten Kleinhirnhälfte, sondern auch 
des Wurms beschädigt. In allen 3 Fällen fand an Stelle der abgestorbe- 
nen Purkinjezellen eine Proliferation der gliösen Elemente, welche eine. 
Art abgesonderter Schicht bildeten, statt. Die Kleinhirnolive hat im 
l. Falle beiderseits gelitten und im 2. Falle nur links (der Affektion 
der linken Kleinhirnhemisphäre entsprechend); im 3. Falle erwiesen 
sich diese Kerne als normal. Im verlängerten Mark waren im 1. Falle 
beide Oliven verändert (hauptsächlich rechts) und im 2. Falle nur rechts; 
im 3. Falle entsprachen sie der Norm. Eine beiderseitige Affektion der 
Nebenoliven fand nur im 1. Falle statt. Die Fibrae olivo-cerebellares 
waren im 1. Falle auf der rechten und im 2. Falle auf der linken Seite 
gelichtet. Eine Affektion der Zellen Nucl. arcuati war in allen 3 Fällen 
(im 1. und 3. Falle links und im 2. Falle rechts) sichtbar. Das Absterben 
des Beikerns von Monakow wurde nur im 1. Falle rechts notiert (auf 
der Seite, die der Affektion der rechten Kleinhirnhälfte entsprach). 
Aus dem oben Gesagten kann man die Schlußfolgerung ziehen, daß 
die Affektion der Rinde und der Basalganglien (1., 2. und 3. Fall) eine 
Affektion der Rinde und des Nucl. dentatus (1. und 2. Fall) nicht nur 
der entgegengesetzten Kleinhirnhemisphäre, sondern auch in der ent- 
sprechenden Hirnhälfte und im Wurm (1., 2., 3. Fall) neben einer Affek- 
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tion der Fasern und Zellengruppen der Brücke hervorgerufen hat, — 
freilich von geringerer Intensität. Außerdem wurden im 1. und 2. Falle 
Veränderungen der untereen Olive und ihrer Fasern verzeichnet. Im 
3. Falle dagegen wurden keine destruktiven Veränderungen in den 
Oliven des verlängerten Marks und in den Kleinhirnoliven wahrgenon- 
men, trotz einer bedeutenden Rindenaffektion der Großhirnhemisphäre 
und einer solchen in der entgegengesetztzen Kleinhirnhälfte. 


Betrachten wir nun die Beziehungen zwischen der Großhirnrinde, 
den Brückenkernen und dem Kleinhirn. Hier unterscheidet man be- 
kanntlich zwei Fasersysteme: eins von ihnen ist der Tract. fronto- 
ponto-cerebellaris, das andere Tract. temporo-parieto-ponto-cerebella- 
ris. Dank der Arbeiten an pathologisch-anatomischem Material, haupt- 
sächlich derjenigen von Mingazzini und der Experimente von Boro- 
wiecki, Besta, Spitzer und Karplus ist es gelungen, festzustellen, daß 
im Resultat einer Affektion bestimmter Gebiete der Großhirnrinde in 
den Kerngruppen und Fasern der Brücke und des Kleinhirns entspre- 
chende Veränderungen vor sich gehen. Nach Mingazzini besteht der 
Tract. fronto-ponto-cerebellaris aus 2 Neuronen: 1. Fascicul. fronto- 
pontinus und 2. Fascicul. ponto-cerebellaris. Der erste Neuron nimmt 
sein n Anfang nur aus sagittalen Stirnwindungen und aus dem Deckel 
der Insel, geht durch den vorderen Abschnitt (nach Quensel durch sein 
dorsales Drittel) und das Genu der inneren Kapsel und nimmt medial- 
wärts ein Fünftel des Pes pedunculi ein. In der Brücke sind die Fasern 
dieses Bündels an 3 Stellen verteilt, nämlich: 1. um die Brückengrau- 
zellen herum, welche zwischen den Fasern des Strati profundi liegen, 
2. um die Zellen, welche der Area subpyramidalis angehören und 3. um 
die Zellen der homolateralen Area paramedialis. Die Faserngruppe des 
2. Neurons nimmt ihren Anfang in den obengenannten Zellenanhäu- 
fungen der Brücke, überschreitet die Mittellinie und zieht im Brücken- 
arm zur entgegengesetzten Kleinhirnhälfte, indem sie die Querfasern 
des kontralateralen Strati profundi und superficialis bildet. In einem 
der Fälle von Mingazzini wurde gerade das Centrum ovale unter der 
Pars opercularis F, und F, zerstört. Das ganze vordere Segment der Cap- 
sulae internae und das mittlere Fünftel des Pes pedunculi war degene- 
riert. Im proximalen und mittleren Drittel derselben Seite sind die 
Zellen und Fasern der ventralen Hälfte des Areae paramedianae ver- 
schwunden. Die Fasern des Strati profundi waren gleichfalls ein wenig 
an Zahl verkleinert (ihr distales Ende), die Fasern der Pars subpyra- 
midalis und corticalis jedoch waren ganz verschwunden. Im Stratum 
profundum sind nach Mingazzini die Fasern des Tract. temporo-cere- 
bellaris in größerer Anzahl und diejenigen des Tract. fronto-cerebel- 
laris in kleinerer Anzahl enthalten. Ferner notiert Mingazzini das 
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Vorhandensein einer ‚Decussatio ventrodistalis raphes‘‘ und nimmt an, 
daß die fronto-cerebellaren Fasern aus dem Stratum superficiale in 
die Pars subpyramidalis ziehen und teils in den Zellen der letzteren, 
teils in den ventralen Zellen der Area paramediana ihr Ende finden. 
Was den Tract. temporo-ponto-cerebellaris anbetrifft, so haben die 
zahlreichen Beobachtungen von Mingazzini festgestellt, daß dieses 
Bündel den lateralen fünften Teil des Pes pedunculi einnimmt und im 
Bereich der Brücke eine distale Richtung verfolgt, indem es zuerst (im 
proximalen Teil) das dorso-laterale und nachher (im distalen Teil) das 
latero-ventrale Bündel darstellt. Die Fasern des Fasciculi temporo- 
pontini stehen mit den Nervenelementen der Area paralateralis und 
teilweise auch der Area paramedianae homolateralis in Beziehung. Es 
ist sehr wahrscheinlich, daß von diesen Zellen die Neuronen zweiter Ord- 
nung (ponto-cerebellare) stammen; ferner durchschneiden sie die Raphe, 
treten einesteils in das Strat. profundum und anderenteils in das Strat. 
superficiale der entgegengesetzten Seite ein und begeben sich dann im 
Bestand der Brückenarme zum ventro-lateralen Teil des Kleinhirns. 
Die Beobachtung von Mingazzini bestätigt die Tatsache, daß die Fasern 
des Fascicul. temporo-pontinus hauptsächlich mit den Zellen der Area 
paramediana derselben Seite in Kontakt stehen und dorsal angeordnet 
sind, während die Fasern des Tract. fronto-pontinus mit den Zellen 
derselben Area paramediana im Zusammenhang sind, jedoch ventral- 
wärts liegen. Nach den Angaben von Jakob nehmen die Fasern des 
Fascicul. temporo-pontinus ihr Ende in den dorsalen Zellengruppen, 
während diejenigen des Tract. fronto-pontinus in ventralen endigen. 
Aus den jüngsten, von Minnowsky (1924) an Macacus rhesus angestell 
ten Versuchen folgt, daß die Fibrae praerolando-pontinae im dorso- 
ventralen Ende der vom Brückengrau gelegenen Regionen, die Fibrae 
temporo-parieto-pontinae im ventralen Teil der Brücke enden und daß 
die Fibrae fronto-pontinae auch ihre Beziehungen zu den ventralen 
Teilen der Brücke, und zwar zu seinen fronto-medialen Teilen unter- 
halten. Die Beobachtungen von Kubo (1. Fall) zeigen jedoch, daß der 
Tract. fronto-pontinus mit den dorsalen Zellengruppen der Brücke und 
Tract. temporo-pontinus mit den ventro-lateralen im Zusammenhang 
stehen — diese Behauptungen bieten das direkte Gegenteil zu den 
Ansichten von Mingazzini und Jakob. Besta konnte auf Grund seiner 
an Katzen und Hunden angestellten Experimente konstatieren, daß 
die Zerstörung des Lobus fronto-sigmoideus einen Schwund der äußeren 
und vorderen äußeren Fasern des Hirnschenkels, ebenso auch ein Ver- 
schwinden ihrer Nervenendungen um die Zellen der äußeren peri-intre- 
pedunculären Gruppen herum nach sich zieht. Die temporo-parietalen 
Gebiete des Großhirns sind nach Besta hauptsächlich mit den Zellen 
der inneren peri-intrapedunculären Gruppen und mit den Zellen der 
22* 
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Area paramedialis (den Experimenten von Monakow entsprechend) ver- 
bunden. In der zweiten Versuchsserie, wo neben einer Zerstörung der 
Projektionsfasern Lobi fronto-sigmoidei auch der Sehhügel, der rote 
Kern, die Substantia nigra gelitten haben (vgl. mit meinem 1. Fall), 
konnte Besta noch eine Fasernlichtung der Pars subpyramidalis Strati 
superficial., der Pars ventralis Strati complexi feststellen; gleichfalls 
fand er eine Verminderung der äußeren Zellen Areae paramedianae, des 
medialen Anteils der Area paralateralis, fast aller Elemente der Area 
ventralis und besonders der peri-intrapedunculären Gruppen. Aus den 
Experimenten von Mingazzini und Polimanti folgt, daß die Stirn- und 
Schläfenlappen mit der Area paramediana in Zusammenhang stehen. 
Nach Bestas Meinung jedoch unterliegt es keinem Zweifel, daß die 
Fasern des Lobi fronto-sigmoidei um die Zellen der peri-intrapeduncu- 
lären Gruppen ihr Ende erreichen. Die Fasern, die aus letzteren Grup- 
pen ausgehen, durchziehen, nach der Angabe von Besta, zuerst den 
dorsalen Teil des Strati complexi und treten dann nach Überschreitung 
der Raphe in den ventralen Teil Strati complexi jedoch von der ent- 
gegengesetzten Seite ein. Die Fasern der Zellen der inneren intrape- 
pedunculären Gruppen und der Zellen Areae paramedianae ziehen im 
Bestand der Fasern Partis subpyramidalis Strati superfic. weiter. Die 
Experimente von Besta erlauben uns, den Versuchen von Mingazzini 
und Polimantı analog, Wechselbeziehungen zwischen den Fasern der 
Brückenarme und den Zellengruppen des ventralen Brückenanteils fest- 
zustellen (Serie III und IV). Diese Wechselbeziehungen enthalten folgen- 
des: Auf der Seite, wo das Kleinhirn zerstört wird, verschwinden die 
Elemente der Areae paralateralis und ebenso die Zellen, welche in 
kleinen Gruppen in den medialen Brückenfasern angeordnet sind. Die 
Zellen der Area paramediana, der intrapedunculären Gruppen und der 
Area ventralis bleiben unversehrt. Auf der entgegengesetzten Seite 
tritt das Gegenteil davon ein: hier bleiben die Zellen der Area para- 
lateralis neben denjenigen der peri-intrapedunculären Gruppen erhalten 
und, umgekehrt, die Elemente der Area paramediana, venträlis, ventro- 
medialis sterben ab. Was die Fasern der Brückenbasis anbetrifft, so 
müssen in ihnen nach den Beobachtungen von Monakow, Thomas, Min- 
gazzini und Polimantı und besonders derjenigen von Besta, zwei Grup- 
pen unterschieden werden: die eine, welche cerebello-fugale und die 
zweite, die cerebello-petale Elemente enthält. Die erste Gruppe von 
Fasern ist in geringer Anzahl vertreten und nimmt hauptsächlich die 
Pars corticalis des Strati superfic. und des Strati profundi der Brücke 
ein. Die zweite Faserngruppe durchzieht im Bestand des ventralen An- 
teils Strati complexi und der Pars subpyramidalis Strati superficialis. 
Die cerebello-petalen Fasern der Brückenarme entspringen meistenteils 
den Zellen der anderen Seite und nur ein geringer Teil entstammt den 
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Zellen der anderen Seite. Die gekreuzten Fasern entstehen in den 
Zellen der peri-intrapedunculären Gruppen und in den Zellen der Area 
paramedialis und ventralis. Die ungekreuzten homolateralen Fasern 
nehmen in den Zellen der Area paralateralis und in den alleräußersten 
Teilen der Area ventralis ihren Anfang. Auf ein Vorhandensein solch 
eines homolateralen Bündels weisen auch die Experimente an Kaninchen 
von Saito, der den unteren Teil des Lobus paramed. entfernte (Tier 22), 
hin. Zwischen den cerebolle-petalen, homolateralen Fasern des Brücken- 
arms und hauptsächlich den lateralen Teil der Kleinhirnhemisphäre und 
zwischen den gekreuzten Fasern, der Rinde des Wurms und dem me- 
dialen Anteil der Kleinhirnhälfte bestehen nach Besta Wechselbeziehun- 
gen. Unter den letzteren gehen durch die Pars subpyramidalis Strati 
superfic. diejenigen Fasern hindurch, welche in den Zellen der Area 
paramedialis, dem mittleren Teil der Area ventralis und der peri-intra- 
pedunculären Gruppen entstehen; sie begeben sich in den Wurm; die 
Fasern, welche in den Zellen des lateralen Anteils der peri-intrapeduncu- 
lären Gruppen und im lateralen Teil der Area ventralis (die äußerste 
ausgenommen) beginnen, nehmen den ventralen Teil Strati complexi 
ein und laufen im medialen Teil der Kleinhirnhemisphäre aus. Im 
Einklang mit den Versuchen von Spitzer und Karplus an Affen erkennt 
auch Schaffer auf Grund seiner Fälle im Brückenarm das Vorhandensein 
von Fasern, welche das Brückengrau mit dem Wurm vereinigen, an 
(contra Brun, Brouwer). Die cerebello-fugalen Fasern entstehen, nach 
den Befunden von Besta, hauptsächlich in der Kleinhirnrinde und neh- 
men dann die Richtung nach dem ventralen Teil der Brücke, indem sie, 
allem Anschein nach, auch zu den sich hier befindenden Zellen in Kon- 
taktbeziehungen treten. Es ist noch nicht endgültig ermittelt (Besta), 
wo die Fasern, welche zur Haube des Hirnschenkels hinziehen, ihre 
Endstätte finden. Interessant ist die Tatsache, daß bei Zerstörung 
des Kleinhirns auf der entgegengesetzten Seite der Brücke die Zellen 
des ventralen und des ventro-lateralen Teils des Nucl. reticul. tegmenti 
zugrunde gehen. (Obersteiner, Hoestiermann, Borowiecki, Besta, Uemura, 
Kubo). Nach Thomas existiert ein cerebello-petales Fasernbündel, 
welches den Nucl. reticul. tegmenti mit der anderen Kleinhirnhemisphäre 
verbindet, — Tract. reticulo-(tegmento-)cerebellaris. In meinen Fällen 
stellte ich eine Affektion des ventralen Anteils des Nucl. reticul. teg- 
menti und eine Erkrankung des Kleinhirns auf der entgegengesetzten 
Seite fest. Ferner zeigen uns dieExperimente von Besta (I.und III. Serie), 
daß im Fuß des Hirnschenkels keine aufsteigenden Fasern enthalten 
sind; darin stimmt er mit Kölliker, Probst, Lewandowsky, v. Monakow, 
Dejerine, Borowiecki, Economo, Karplus u.a. überein (Mingazzini da- 
gegen behauptet, daß in den Hirnschenkeln cerebello-ponto-corticale 
Fasern sich vorfinden). Die IV. Experimentserie von Besta stellt fest, 
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daß der Brückenarm vor allem nur mit der Kleinhirnrinde verbunden 
ist und keine direkten Beziehungen zur Kleinhirnolive aufweist. End- 
lich wird durch die Experimente von Besta das Vorhandensein zweier 
Bahnen bestätigt: 1. Tract. fronto-ponto-cerebellaris (welcher beim 
Menschen in F, und F, [Monakow, Anton und Zingerle], in der V. bis 
VI. Schicht dieser Windungen seinen Anfang nimmt [Bielschowsky]), 
eines gekreuzten und im lateralen Teil der Kleinhirnrinde endenden 
Stranges, 2. Tract. temporo-parieto-ponto-cerebellaris (entspringt beim 
Menschen der T, und T, [.Dejerine]), einer ebenfalls gekreuzten und 
hauptsächlich in die Wurmrinde und in die an letztere anliegenden 
medialen Teile der Kleinhirnhälfte auslaufenden Bahn. Marburg ver- 
zeichnet gleichfalls, „daß 1. die Brücke keineswegs nur neocerebellare 
Verbindungen enthält, sondern daß sie sicherlich auch mit ziemlich 
beträchtlichen Fasermassen die Zentren im Hirnstamme aufsucht; 
2. daß die cerebro-cerebellaren Verbindungen nicht nur solche zu den 
Lobi laterales sind, sondern auch zum Wurm“. Außer diesen Bündeln 
konstatierte noch Besta das Vorhandensein eine homolateralen cere- 
bro-ponto-cerebellaren Bündels, auf den auch seinerzeit Obersteiner, 
Edinger, Kölliker, v. Monakow, Mingazzini, Thomas u.a. hingewiesen 
haben und dessen Existenz R. y. Cajal und v. Gehuchten negierten. Ich 
muß darauf aufmerksam machen, daß in meinen Fällen (1 und 2) eine 
Affektion der homolateralen Kleinhirnhemisphäre stattgefunden hatte, 
obgleich von einer geringeren Intensivität als auf der heterolateralen 
Seite. Ich bin geneigt, diese Erscheinung der Schädigung dieser homo- 
lateralen cerebro-ponto-cerebellaren Bahn zuzuschreiben. Über die 
Frage, neben welchen Elementen der Kleinhirnrinde die Fasern der 
Brückenarme sich befinden, wird folgendes verzeichnet: ‚Wenn unsere 
Kenntnisse über Stammzellen und den Verlauf der gekreuzten und 
homolateralen cerebello-petalen Fasern mehr oder weniger genau sind, 
so genügen sie uns doch nicht, um uns deutlich zu zeigen, in welchen 
Zellen der Kleinhirnrinde die Fasern ihr Ende finden‘ (Besta). Einige 
Autoren glauben, daß die cerebello-petalen Fasern in Beziehung zu 
den Purkinjeschen Zellen stehen. R.y Cajal ist sogar der Ansicht, 
daß diese Fasern die sog. ‚„Kletterfasern‘‘ erzeugen, welche die Den- 
driten der Zellen von Purkinje umschlingen. Ein unbestreitbarer Be- 
weis hierfür ist bis jetzt jedoch von keinem erbracht worden. (Besta, 
Brouwer). Die Projektion der cerebellopetalen Fasern ist nach Masuda 
„beim Menschen eine solche, daß das dorsale Brückengrau mit dem 
Lobus quadrangularis (den lateralen Teilen von Bolks Lobus anterior 
und Lobus simplex), das laterale Brückengrau sich mit dem Lobus se- 
milunaris infer. (einem Teil von Bolks crus I lobi ansiformis), das me- 
diale Brückengrau sich mit den ventralen Lappen (Lobus gracilis, Lobus 
cuneiformis, also mit einem Teil von Bolks Crus I und mit dem ganzen 
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Crus II lobi ansiformis) und schließlich das ventrale Grau sich mit dem 
Lobus cuneiformis (Bolks Crus II lobi ansiform.) überall in der Weise 
in Verbindung setzt, daß die caudalen Abschnitte der Brücke mit den 
frontalen Kleinhirnabschnitten verbunden sind, und umgekehrt die 
frontalen Brückenabschnitte mit caudalen Kleinhirnabschnitten‘“ (zit. 
nach A. Kappers). Meine Fälle bieten mir keine Möglichkeit, mich mit 
Bestimmtheit der Ansicht von Masuda anzuschließen, da im 1. Falle 
eine Verdünnung der Kleinhirnrindenschicht bei Affektion der linken 
Area ventralis, paralateralis, paramedialis, samt den medialen und late- 
ralen Teilen der peri-, intra-pedunculären Gruppen, vermerkt war, haupt- 
sächlich im Lobus simplex von Bolk resp. Lobus medius von Ingwar und 
im rechten Lobus paramedianus; im 2. Fall wurde eine Verengerung 
der Rinde in der Kleinhirnhälfte, welche den affizierten Zellengruppen 
der Brücke entgegengesetzt ist (Area paramedialis, medialer und late- 
raler Anteil der peri-, intra-pedunculären Gruppen); diese Verengerung 
verbreitet sich jedoch gleichmäßig auf alle Läppchen und im 3. Falle 
endlich konnte solch eine Verengerung nicht augenscheinlich nach- 
gewiesen werden. Eine Wahlaffektion der einzelnen Kleinhirnläppchen 
bei einer sog. „gekreuzten Atrophie‘‘ des Kleinhirns wurde, ebenso wie 
in meinem 1. Fall, in betreff des Lobus quadratus (Lobus anterior + 
Lobus simplex von Bolk) und der Mandel (Lobus paramedianus) in 
den Arbeiten von Kotschetkowa, Monakow, de Jong, Claud-Loyez, Cor- 
nelius, Reitsema, Mott-Tredgold, Thomas-Kononowa u.a. verzeichnet. 
Dieselbe Affektion der Mandel wurde bei der Atrophia neocerebellaris 
(Brouwer) beobachtet. Die Tatsache, daß der Lobus paramedianus in 
den meisten Fällen der Atrophia neocerebellaris verschwindet, spricht 
dafür, daß dieses Gebilde einen neocerebellaren Charakter in der Form 
eines Seitenauswuchses des Lobi medii (A. Kappers) trägt. Nach Abri- 
kossoff sind die hinteren Teile des Kleinhirns (Lobus poster. super. et 
Lobus poster. infer.) und seine obere Fläche (Lobus quadratus)!) die 
am meisten bloßgestellten und vom atrophischen Prozeß affizierten 
Teile. 

Sollten wir jetzt die pathologisch-anatomischen Beobachtungen 
(Mingazzini) mit den Resultaten der experimentellen Untersuchungen 
(Besta) vergleichen, so bestehen, abgesehen davon, daß die Verfasser 
ein Vorhandensein des Tract. fronto-ponto-cerebellaris und des Tract. tem- 
poro-parieto-ponto-cerebellaris feststellen, dennoch Meinungsverschie- 
denheiten in Einzelheiten über die Faserendungen dieser Bündel um 
die Kerngruppen der Brücke und über die Richtung der Fasern von der 
Brücke zum Kleinhirn. So lokalisiert Mingazzini den Tract. fronto- 
pontinus im inneren Teil der Pedunculi cerebri, Besta dagegen im äuße- 
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ren. Ferner hält Mingazzini die Zellenelemente des Str. profundi, die 
Area subpyramidal. und die homolaterale Area paramediana für die 
Endstätte dieses Neurons (fronto-pontinus). Besta weist auf die Zellen 
der äußeren peri-, intrapedunculären Gruppen als auf die Stelle, wo die 
Fasern dieses Bündels ihre Endaufsplitterung finden, hin. Mingazzini 
findet, daß die Endaufzweigungen des Tract. temporo-parieto-pontinus 
in den Zellen der homolateralen Area paramediana auslaufen. Nach 
den Angaben von Besta finden die Fasern dieses Bündels ihre Endstätte 
in den Zellenelementen der Area paramediana und in den inneren Zellen 
der peri-, intrapedunculären Gruppen. Ferner gewahrte Mingazzini 
im Laufe seiner Beobachtungen eine Fasernlichtung Strati profundi, 
was auch von Borowiecki verzeichnet, von Besta aber in seinen Fällen 
nicht vermerkt wurde. Ich habe auch in allen meinen 3 Fällen keine 
Lichtung der Fasern Strati profundi wahrnehmen können. Gelegent- 
lich will ich darauf aufmerksam machen, daß nach der Ansicht von 
Kumagai ‚die ventrale Portion des Strat. profund. von Fasern des 
gleichseitigen Brückenarms gebildet wird, die dabei im Gegensatz zur 
dorsalen Portion dieser Brückenfaserschicht von caudal nach oral ver- 
laufen“. Bakker konnte in seiner vor kurzem erschienenen Arbeit: über 
„Atrophia olivo-ponto-cerebellaris‘‘, wo die Rinde im Gebiet Ca etwas 
beschädigt war, in der Brücke ein Absterben der Querfasern des Strat. 
superficial. und des Strat. profund., neben Veränderungen der Zellen- 
gruppen in der Area ventralis, Area mediana, Area paramediana, im 
lateralen und latero-dorsalen Anteil der peri-, intrapedunculären Grup- 
pen feststellen; außerdem konstatierte er einen Zellenschwund im ven- 
tralen Teil des Nucl. reticul. tegmenti. Fast das gleiche konnten in 
ıhren Beobachtungen auch Brouwer (Atrophia neocerebellaris), Min- 
gazzini und Gianulli (Aplasia cerebro-cerebello-spinalis) notieren. Was 
die Mitleidenschaft der Brückenzellengruppen bei sog. „gekreuzten 
Kleinhirnatrophien‘‘ anbelangt, so wird fast in allen Arbeiten, beson- 
ders in den französischen (z. B. Thomas und Kononowa), nur auf eine 
Affektion dieser Kerne auf der der Affektion des Großhirns homo- 
lateralen Seite hingewiesen; es wird aber keine Läsion irgendeiner be- 
stimmten Area notiert. In meinem 1. und 2. Fall war nicht nur die 
Rinde der Großhirnhemisphären (besonders der unteren Anteile Ca 
und Cp, des Regio praefrontalis F,, F}, T, und P,) auf weiten Strecken 
zerstört, sondern auch die Basalganglien — im homolateralen Brücken- 
teil wurden Zellenveränderungen der Area ventralis, paramedialis, 
paralateralis und des medialen und lateralen Anteils der peri-, intra- 
pedunculären Gruppen verzeichnet; auch eine Fasernlichtung der Pars 
subpyramidalis Str. superficial. und der Pars ventralis Str. compl. auf 
der entgegengesetzten Seite wurde wahrgenommen. Die Zellenaffek- 
tion der Area ventralis, paramedialis und des medialen Anteils der 
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peri-, intrapedunculären Gruppen kann, wie mir scheint, mit einem 
starken Betroffensein von T, und P, einerseits (es sind alle Zellen- 
schichten und Fasern abgestorben) und andererseits mit den Verände- 
rungen in den Basalganglien (vgl. mit der 2. Versuchsserie von Besta) 
in Zusammenhang gestellt werden. Die Zellenaffektion der Area para- 
lateralis kann, allem Anschein nach, durch die Schädigung der Rinde F, 
und F, (degenerativ-atrophische Zellenveränderungen der III. und 
V. Schicht) erklärt werden. Die Fasernlichtung des Str. subpyramid. 
und der Pars ventral. Strati compl. hängt wahrscheinlich von den 
Zellenveränderungen der obengenannten Gruppen im ventralen Teil der 
Brücke ab, was den Befunden von Borowiecki und Besta entspricht. 
Die von Besta, Spitzer und Karplus erwähnte Projektion des Tract. 
temporo-parieto-ponto-cerebellaris auf den medialen Teil der entgegen- 
gesetzten Hemisphäre und den Wurm, wird durch meinen 3. Fall be- 
stätigt, wo ich ein vollständiges Absterben der gangliösen Rindenele- 
mente von T, und P, vorfand; in der Brücke konnten Veränderungen 
der homolateralen Area paramedialis und des inneren Anteils der peri-, 
intrapedunculären Gruppen konstatiert werden — im Kleinhirn fand 
sich gerade eine Affektion des Wurms und des medialen Anteils der 
kontralateralen Kleinhirnhälfte vor. Im Resümee sehen wir scheinbar 
den Beweis, daß meine 3 Fälle die Projektion 1. des Tract. fronto-ponto- 
cerebellaris auf die entgegengesetzte Kleinhirnhälfte und 2. die Projek- 
tion des Tract. temporo-parieto-ponto-cerebellaris auf den Wurm und 
den medialen Anteil der kontralateralen Kleinhirnhälfte bestätigen. 

In bezug auf Detailveränderungen der Kleinhirnrinde muß folgen- 
des erwähnt werden: 1. Ein Schwund der Purkinjezellen, stellenweise 
auf großen Strecken; 2. eine Verschiebung derselben ins Gebiet der 
molekulären Schicht (Cellules P. déplacées von R. y Cajal); 3. ver- 
schiedene Stadien von degenerativ-atrophischen Veränderungen in der 
letzteren; 4. eine Veränderung der Dendriten und Achsenzylinder der 
Zellen von Purkinje; 5. eine Proliferation der gliösen Elemente an Stelle 
der verschwundenen Zellen; 6. Veränderungen der Elemente der mole- 
kulären und körnigen Schicht. 

Ad 1. Ein Ausfall der Purkinjeschen Zellen, welcher im 1., 2., 3. Falle 
nicht nur in der der Großhirnaffektion entgegengesetzten Kleinhirn- 
hälfte, sondern auch im Wurm und in der homolateralen Hemisphäre 
verzeichnet war, wird als eine bei Kleinhirnerkrankungen oft auftretende 
Erscheinung beschrieben. So wurde ein ähnlicher Zellenschwund auch 
bei der Atrophia neocerebellaris ( Bakker, Brouwer), bei Aplasia cerebro- 
cerebello-spinalis (Mingazzini, Gianulli), bei primären Kleinhirnatro- 
phien (Rossi, Abrikossoff, Pollak, Sträußler, Korbsch ), bei ‚kontra- 
lateralen Atrophien‘“ des Kleinhirns (Major, Marchand, de Jong, Ko- 
Ischetkowa, Monakow, Reitsema, Cornelius, Thomas und Kononowa ) und 
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bei Lueserkrankungen des Kleinhirns (Sträußler, Klarfeld) , im hohen Alter 
(Meyer, Lhermitte) und bei verschiedenen Dysgenesien (Kubo) beobachtte. 

Ad 2. Die in meinem 1. und 2. Falle beschriebene Verschiebung der 
Purkinjezellen in das Gebiet der molekulären Schicht ist auch von 
verschiedenen Autoren wahrgenommen worden: bei Paralysis progress. 
(Raecke, Steinberg), bei Dementia senilis (Bridier), bei Kleinhirn- 
sklerosen (H. Vogt, Pollak), in normalen Fällen (Schaffer) und als ziem- 
lich oft auftretende Erscheinung bei Kleinhirnveränderungen im hohen 
Alter (Spiegel und Sommer). Nach der Meinung der letztgenannten 
Verfasser ist die Erklärung dieser Verschiebung ‚durch Zerrung der 
Zellen durch schrumpfendes Gewebe (Raecke) schon deshalb unzu- 
treffend, weil man um solche Zellen im Gewebe nichts sehen kann, was 
auf irgendeine Zugrichtung durch Schrumpfung hindeuten würde. Viel 
Wahrscheinlichkeit hat hingegen die Ansicht für sich, daß es sich um 
in der Entwicklung gehemmte P.-Zellen handelt (Vogt und Astwazatu- 
row). Man kann sich ja vorstellen, daß ide P.-Zellen auf ihrer Wande- 
rung von der embryonalen superficiellen Körnerschicht her stehen bleiben 
und in ihrer weiteren Entwicklung gehemmt sind. Dafür scheint auch 
die von Schaffer hervorgehobene atypische und sehr variable Form des 
Zelleibes wie der Fortsätze, was ihren Ursprung und Verlauf betrifft, 
zu sprechen. Wenn Pollak gegen diese Auffassung Stellung nimmt, so 
hat er sicherlich für die Kuppe der Windungen recht, wo die Zellen 
häufig eng aneinander liegen, so daß leicht eine Zelle in die Molekular- 
schicht verschoben scheint, zumal wenn man die Möglichkeit verschie- 
dener Schnittrichtung bedenkt; findet man ja außerdem auch an jedem 
normalen Kleinhirn an der Kuppe der Windung zwischen der groß- 
zelligen und der Körnerschicht einen größeren Zwischenraum, so daß 
leicht der Eindruck entsteht, daß die P.-Zellen in die Molekularschicht 
verlagert seien. Man erkennt aber sofort seinen Irrtum, wenn man 
sieht, daß auch das Gliazellband den P.-Zellen gefolgt ist. An Stellen 
aber, wo die P.-Zellen weit auseinander liegen, kann für eine verlagerte 
Zelle, die sich außerdem weit entfernt vom Gliazellband hält (von diesen 
Zellen ist in meinen Fällen gerade die Rede), eine rein mechanische 
Erklärung nicht ausreichen. Ebenso wie sich diese Verlagerung der 
Zellen auf Entwicklungshemmung zurückführen läßt, erklärt sich auf 
Grund der Histogenese die Tatsache, daß die P.-Zellen einmal in Grup- 
pen eng aneinander, einmal weiter voneinander entfernt stehen, in- 
dem beim Wachstum der Oberfläche die P.-Zellen verschieden weit 
auseinander rücken‘ (Spiegel und Sommer). Kubo erklärt die Ver- 
lagerung der Purkinjeschen Zellen durch das Gesetz der Neurobiotaxis 
von A. Kappers. 

Ad 3. Degenerativ-atrophische Veränderungen der Purkinjeschen 
Zellen, bis zu einer Bildung von Vakuolen (mein 1. Fall) und einem 
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Auftreten von ‚Schattenzellen‘‘ wird von verschiedenen Autoren bei 
verschiedenen Kleinhirnprozessen beschrieben. So werden diese Pro- 
zesse in Purkinjezellen verzeichnet: bei Atrophia neocerebellaris ( Bak- 
ker, Brouwer), bei Aplasia cerebro-cerebellaris (Mingazzini, Gianulli), 
bei „kontralateralen Atrophien [(Thomas und Kononowa), obgleich im 
Falle von Lhermitte und Klarfeld die Purkinjeschen Zellen normal 
waren], bei primären Kleinhirnatrophien (Abrikossoff, Murri, Thomas, 
Rossi, Jelgresma, Pollak, La Salle Archambault, Sträußler, Korbsch, 
Marie-Foix und Alajouanine u.a.), bei Dementia praecox (Klipell- 
Lhermitte, Claud-Rose, Takasu), bei Paralysis progress. (Sträußler, Laig- 
nel-Lavastine- Pitulescu, Takasu, Spielmeyer), bei Epilepsie (Takasu, 
Spielmeyer), bei verschiedenen Dysgenesien (Kubo), im Alter (Spiegel 
und Sommer), und bei Infektionskrankheiten, als Malaria (Dürck) und 
Typhus (Spielmeyer). Überhaupt haben nach Spielmeyer die Purkinje- 
schen Zellen ‚die individuelle Neigung, auf verschiedene Schädlich- 
keiten vorwiegend in einer bestimmten Form zu reagieren“. Diese 
eigenartige ‚individuelle Neigung“ der Purkinjezellen auf Schädlich-, 
keiten lebhaft zu reagieren, wird auch von Jelgresma, Brouwer u. v.a. 
notiert. Die eigentümlichen Veränderungen der Puvkinjeschen Zellen 
sind von Schaffer bei Tabesparalyse, von Rondoni, Alzheimer, Trapet, 
Ranke, Vogt bei Kinderparalyse, von Steinberg bei progressiver Paralyse 
der Erwachsenen beschrieben worden. Hier ist es interessant, nicht 
nur die in meinem 3. Falle erwähnten Veränderungen der Purkinjezellen, 
wo unzweifelhaft eine luetische Leptomeningitis beider Großhirnhälften 
stattgefunden hatte, sondern auch die Veränderungen des ganzen Klein- 
hirns mit den Befunden der oben erwähnten Autoren zu vergleichen. 
DieCharaktersymptome einer Kleinhirnaffektion bei Paralysis progressiva 
werden von Sträußler!) folgendermaßen definiert: ‚Verwachsungen der 
Pia mit der Hirnoberfläche und zellige Infiltration der Hirnhäute, häu- 
fige Vakuolisierung und Sklerose der P.-Zellen, fleckweiser Markfasern- 
schwund;; meistens an den Gefäßen Aufsplitterung der Elastica, Gefäß- 
sprossung und Wucherung der Endothelzellen, Infiltrationen der Lymph- 
scheiden besonders mit Plasmazellen. Die Stäbchenzellen sind im all- 
gemeinen zwar reichlicher bei der progressiven Paralyse, nach Sträußler 
bieten sie aber für diese nichts Charakteristisches. Die Gliawucherung 
ist aber bei progressiver Paralyse allgemein und durch besondere Dicke 
der Fasern und Größe der Zellenelemente ausgezeichnet, was auch Alz- 
heimer hervorhebt“. Diese Tatsachen sind auch von Klarfeld und Stein- 
berg bestätigt, wobei der letzte Verfasser außer der oben beschriebenen 
Veränderungen in seinen 10 Fällen eine Affektion vorzugsweise der 
linken Kleinhirnhemisphäre besonders im Bereich der Mandel und des 


!) Siehe auch Kiyoshi Takase: „Zur Pathol. des Kl-Hirns bei progr. Paral. 
(Oberst. Arb. Bd. 28, H 2—3). (Anm. bei der Korrektur). 
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Lobus semilunaris infer.!) vorgefunden hat. In meinem 3. Falle habe 
ich weder eine Verdickung, noch eine Verwachsung der weichen Hirn- 
haut gesehen, keinen Faserschwund der weißen Substanz und keine 
Wucherung der Gliafasern bemerkt; in diesem Falle zeigte sich im 
Gebiet des Kleinhirns: eine leichte Infiltration der weichen Hirnhaut 
mit Iymphoiden Elementen, eine Adventitiaverdickung der Gefäße und 
degenerativ-atrophische Prozesse in den Purkinjezellen, jedoch nur im 
medialen Anteil der rechten Kleinhirnhälfte (und nicht der linken; vgl. 
die Schlußfolgerungen von Steinberg) und im Wurm. Die scharf iso- 
lierte Affektion des medialen Anteils der rechten Hemisphäre und des 
Wurms und die schwach ausgeprägte Infiltration der Pia mater, ohne 
Verdickung der letzteren, berücksichtigend, bin ich nicht geneigt, die 
Veränderungen der Purkinjezellen auf Kosten einer Einwirkung der 
Luesinfektion zu rechnen, sondern betrachte sie als sekundäres, auf 
die Affektion der Area paramedialis und des inneren Teils der peri-, 
intrapedunculären Brückengruppen erfolgtes Resultat, ein Vorhanden- 
sein von umschriebener Kleinhirn-Meningoencephalitis kann hier nicht 
kategorisch negiert werden (,‚meningo-cerebellite‘ — Angelade et 
Jaquin). Ferner muß ich hinzufügen, daß ich im 3. Falle keine drei 
oder sogar zwei Kernzellen von Purkinje, welche für die progressive 
Paralyse der Erwachsenen und besonders für die Kinderlähmung 
(H. Vogt, Ranke, Trappet, Rondoni, Sträußler, Kolb, Lafora, Fischer, 
Steinberg, Klarfeld, Alzheimer, Spielmeyer) so charakteristisch sind, vor 
gefunden habe. 

Ad 4. Die Veränderungen der Dendriten und Achsenzylinder in Form 
von kolbenartigen Anschwellungen und einer unregelmäßigen Anord- 
nung derselben sind im Kleinhirn beschrieben worden; bei kontra- 
lateralen Atrophien dieses Organs (Spielmeyer), beim normalen Alt- 
werden (Spiegel und Sommer), bei progressiver Paralyse (Steinberg, Bra- 
vetta, Sträußler), bei Dementia praecox (Schröder, Alzheimer), bei 
Huntingtonscher Chorea (Alzheimer), bei Arteriosklerose (Alzheimer), 
bei Dementia senilis (Simchowiez), bei primärer (Abrikossoff, Pollak) 
und bei kongenitaler Atrophie des Kleinhirns (Sträußler). Spielmeyer 
beschreibt folgendermaßen die Achsenzylinderanschwellungen der Pur- 
kinjezellen bei halbseitiger Kleinhirnatrophie, bei Großhirnhemisphären- 
schwund: ‚Es handelt sich hier um kugelartige oder spindelige An- 
schwellungen, die meist homogen erscheinen, manchmal auch teilweise 
fein vakuolisiert sind.“ Diese Anschwellungen haben mit den Anschwel- 
lungen der Purkinjeschen Zellen bei amaurotischer Idiotie nichts Ge- 
meinschaftliches (Spielmeyer). Es ist mir jedoch nicht gelungen, solche 
Anschwellungen an den Fortsätzen der Purkinjezellen im 1. nach der 


1) Terminologie von Steinberg. 
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Methode von Bielschowsky bearbeiteten Falle wahrzunehmen. Dafür 
habe ich hier ein Vorhandensein von ‚Purkinjeschen Riesenzellen‘‘, die 
von Spielmeyer bei kontralateraler Atrophie des Kleinhirns beschrieben 
worden sind, verzeichnen können. 

Ad a In allen meinen 3 Fällen beobachtete ich an Stelle der ver- 
schwundenen Purkinjezellen das Bilden einer dünnen, aus polygonalen 
Zellen mit schmalem Protoplasmastreifen und großem hellem Kern zu- 
sammengesetzte Schicht — ‚äußere Körnerschicht‘“‘ (Vogt und Astwa- 
zaturow), „plan de clivage“ (Archambault), „couche innominee‘“ (Lan- 
nois et Paviot). R. y Cajal nennt diese Zellen epitheliale. Auf die Bil- 
dung dieser Schicht hat als Erster Obersteiner hingewiesen, im ferneren 
untersuchten diese Erscheinung Lannois und Paviot in 3 Fällen einer 
Kleinhirnatrophie. Die genannten Verfasser kamen zu dem Schluß, 
daß die diese Schicht bildenden Zellen keine neuen Zellen darstellen, 
sondern die Sternzellen des 2. Typs von Golgi sind, die normalerweise 
sich in der Molekular- und Körnerschicht befinden. Die Verfasser der 
jüngsten Zeit, welche die Fälle einer Kleinhirnatrophie untersuchten, 
gewahrten alle ausnahmslos eine neugebildete Zellenschicht. Eine Be- 
schreibung der letzteren findet sich in Fällen einer primären Kleinhirn- 
atrophie (Angelade, Jaquin, Catola, Thomas, Sträußler, Abrikossoff, 
Marie-Foix- Alajouanine), bei kontralateraler Kleinhirnatsophie ( Mott- 
Tredgold, Thomas-Cornelius, Reitsema), bei Atrophia neocerebellaris 
(Bakker, Stauffenberg), ferner bei progressiver Paralyse (Alzheimer, 
Sträußler), bei akuten Entzündungsprozessen (Beriel), und gleichfalls 
im hohen Alter (Calmette, Spiegel und Sommer). Von dieser Schicht 
spricht auch Holmes, indem er sie „an abnormal, narrow belt of nuclei“ 
nennt. Keiner von den erwähnten Verfassern fand es möglich, die Mei- 
nungen von Lannois und Paviot, welche die Zellen dieser Schicht für 
normal hielten, zu teilen; alle sprachen im Gegenteil die Voraussetzung 
aus, daß die neue Schicht aus den Zellen der Neuroglie, welche in der 
Ebene der sich atrophierenden und verschwindenden Purkinjeschen 
Zellen proliferieren, entsteht. Die Ansicht von Lannois und Paviot 
steht sehr nahe der von Marie-Foix-Alajouanine jüngst (1924) aus- 
gesprochenen Meinung. Diese Autoren glauben, daß es sich hier um 
das Phänomen des „tassement‘“ der tief gelegenen Korbzellen und um 
ein Auftreten von neuroglialen Zellen handele. Im Jahre 1912 suchten 
Vogt und Astwazaturow einer neuen Auffassung Geltung zu verschaffen, 
obwohl sie zugeben müssen, daß für viele Fälle der Gliacharakter dieser 
Zellen nicht anzuzweifeln ist. Sie fanden nämlich, daß im fünften Em- 
bryonalmonat am äußeren Rand der Körnerschicht eine neue Zellage 
auftritt, welche sie äußere ‚„Körnerschicht‘‘ benennen. Dieselbe soll 
den Mutterboden der P.-Zellen bilden, nach deren Entstehen sie am 
Ende des Embryonallebens wieder verschwindet. Die Autoren meinen 


342 A. Tschernyscheff: Zur Frage der pathologischen 


nun, daß Entwicklungshemmungen, welche zu dieser Zeit wirksam 
werden, ein Persistieren dieser Schicht bewirken können, und fordern 
darum, wenigstens für manche Fälle von Kleinhirnatrophie, daß man 
jenes Zellband als stehengebliebene äußere Körnerschicht betrachte. 
Diesem Einwand gegen eine einheitliche Auffassung des Gliacharakters 
dieses Zellbandes bei sklerotischen Prozessen läßt sich nur sehr bedingt 
zustimmen. Denn aus embryonalem Gewebe wird Glia, ebensogut als 
Nervengewebe. Man kann sich sehr wohl vorstellen, daß bei patholo- 
gischen Prozessen während des Embryonallebens aus dem Zellenmate- 
rial der äußeren Körnerschicht nicht wie normalerweise P.-Zellen und 
Gliazellen entstehen, sondern daß die Entwicklung der nervösen Ele- 
mente unterdrückt, die Glia aber zur Wucherung angeregt wird. Eine 
Gliafärbung der betreffenden Fälle von Kleinhirnatrophie müßte wohl 
einwandfrei entscheiden, ob die fraglichen Zellen, welche nur als „ähn- 
lich den Zellen der Körnerschicht und etwas größer‘‘ als diese be- 
schrieben sind, als Glia oder als embryonal gebliebenes Zellmaterial 
anzusprechen sind. Hieraus folgt, daß die Frage über Zellen ‚der 
äußeren Körnerschicht‘“ noch nicht für endgültig gelöst betrachtet 
werden kann: ob diese Zellen den gliösen Gebilden, den embryonalen 
oder sogar den gangliösen Zellen der Molekularschicht angehören, ob- 
gleich wir bemerken müssen, daß die erste Deutung mehr Anhänger 
besitzt. 

Ad 6. Die Veränderungen der molekulären und granulären Schicht 
sind in meinem 1. und teils auch in meinem 2. Fall notiert. In bezug 
auf die Molekularschicht bildet das Absterben der ‚Faserkörbe‘“ um 
die Körper der Purkinjezellen herum eine sehr wichtige Tatsache; sie 
wurde von Bakker, Stauffenberg u. a. in Fällen einer Kleinhirnatrophie 
beschrieben. Diese Erscheinung gewinnt noch an Bedeutung nach der 
vor kurzem erschienenen Arbeit von Bielschowsky (1916), in der er 
mehrere ganz neue Gesichtspunkte im Studium der Kleinhirnatrophien 
aufstellt. Verfasser unterscheidet zwei Typen: einen zentropetalen und 
zentrofugalen Degenerationstypus. Zum ersten — zentropetalen — 
Typ rechnet Bielschowsky die Fälle, wo die Zona granulosa mit den 
„Kletterfasern‘‘ und den ‚‚Moosfasern‘‘ zugrunde geht, was auch eine 
Mitleidenschaft der unteren Oliven und der Zellen der Brückenkerne 
bedingt; die Schicht der Purkinjezellen bleibt relativ unversehrt. Beim 
zweiten — zentrofugalen — Typ werden vorzugsweise die Purkinje- 
schen Zellen affiziert, während die übrigen Kleinhirnelemente sich ver- 
hältnismäßig wenig verändern. Diese Erscheinung tritt am häufigsten 
bei der sog. ‚Atrophie lamelleuse des cellules de Purkinje“ auf. Inter- 
essant ist die Tatsache, daß bei dem zentropetalen Degenerationstypus 
fast alle „Faserkörbe‘‘ verschwinden und deswegen die Purkinjezellen 
(die gut erhalten bleiben) ganz entblößt daliegen. Diese ‚Faserkörbe“ 


Anatomie und der Leitungsbahnen des Kleinhirns bei Hirnaffektionen. 343 


werden nach den Untersuchungen von Bielschowsky und Wolf teil- 
weise auf Kosten der Achsenzylinder der ‚„Korbzellen‘‘, teilweise auf 
Kosten der ‚Kletterfasern‘ gebildet. Beim zentrofugalen Typ bleiben 
im Gegenteil die ‚„Faserkörbe‘‘ unversehrt, aber sie erweisen sich als 
ganz leer, da hier die Purkinjeschen Zellen absterben. Mein erster 
Fall, in welchem neben einer starken Affektion der unteren Oliven 
und der Brückenzellengruppen auch ein Schwund der ‚Faserkörbe“ 
und der Purkinjezellen verzeichnet war, kann folglich nicht als reines 
Beispiel dieses oder jenes Degenerationstypus gerechnet, muß aber als 
als gemischter Typ betrachtet werden. Es ist interessant, daß auch 
Bielschowsky selbst kein gutes Beispiel zur Illustration des zentro- 
fugalen Typs anführen konnte, da bei den reinen Formen dieses Typs 
die unteren Oliven intakt bleiben müssen, währenddessen haben sie im 
Falle von Bielschowsky stark gelitten. Ein ausgezeichnetes Beispiel ist 
in dieser Hinsicht der Fall von Brouwer, wo neben einem Absterben 
der Purkinjeschen Zellen (,‚leere Faserkörbe‘‘) die Brückenkerne, die 
unteren Oliven und das olivo-cerebellare System erhalten geblieben 
sind. Die Verengerung der Körnerschicht und die Anhäufung seiner 
Zellen, die den Eindruck einer besonderen Fleckigkeit verleihen (mein 
l. und 2. Fall) sind auch bei primären Kleinhirnatrophien (Rossi, 
Lannois- Paviot, Sträußler, Lhermitte, Jelgresma, Abrikossoff, Marie- 
Foix-Alajouanine), bei kontralateralen Atrophien dieses Organs ( Mar- 
chand, Reitsema, Thomas-Kononowa), bei olivo-ponto-cerebellaren Atro- 
phien (Dejerine-Thomas, Stauffenberg, Bakker), bei progressiver Para- 
lyse (Sträußler, Steinberg), bei Dysgenesien des Kleinhirns (Kubo, Vogt- 
Astwazaturow) und im Alter (Miyake, Spiegel-Sommer) beobachtet 
worden; eine Verdoppelung der Körnerschicht — eine Mißgestaltung 
derselben — ist von de Vries beschrieben worden. 

Aus all dem oben Gesagten (ad 1, 2, 3, 4, 5, 6) folgt, daß alle in der 
Kleinhirnrinde beobachteten Veränderungen meiner 3 Fälle bei sehr 
vielen wie primären, so auch sekundären Kleinhirnerkrankungen be- 
schrieben sind und deshalb nicht als spezifisch-pathognomische Sym- 
ptome der Kleinhirnerkrankung bei cerebralen Affektionen angesehen 
werden können, um so mehr, als die Aufmerksamkeit von Lannois und 
Paviot durch den Umstand gefesselt wurde, daß die Veränderungen 
der Kleinhirnrinde bei sekundären Atrophien mit den Veränderungen, 
welche bei primären Atrophien notiert sind, vollkommen übereinstim- 
men; Abrikossoff weist darauf hin, daß diese Veränderungen der Rinde 
bei primärer Atrophie ihrerseits der Erkrankung der Kleinhirnrinde 
bei chronischer Leptomeningitis analog sind. — Daneben muß bemerkt 
werden, daß es den Anschein hat, als würde die Meinung von Klien 
über das Vorhandensein von Wechselbeziehungen der einen Hemisphäre 
zur anderen durch die Fasernlichtung der weißen Kleinhirnsubstanz in 
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der affizierten und in der dieser entgegengesetzten Hirnhälfte (2. Fall) 
bestätigt. Bei Vögeln sind u.a. diese Fasern, welche beide Hemi- 
sphären des Kleinhirns untereinander verbinden, von Kappers ver- 
zeichnet. 

Ferner erscheint die Frage über die Verbindungen des Kleinhirns 
mit den unteren Oliven von großer Bedeutung; ein Teil der affizierten 
Verbindungen stellt eine richtige, gleichsam Systemdegeneration dar, 
die man in solchen Fällen ‚‚Atrophia olivo-ponto-cerebellaris‘“ benennt. 
Zur Aufklärung dieser Verbindungen haben einerseits die Arbeiten von 
H. Vogt und Astwazaturow und andererseits diejenigen von Schaffer 
viel beigetragen. Die ersten Autoren gelangten auf Grund ihrer Unter- 
suchungen zu folgenden Schlüssen: 1. Es gibt Fälle, wo trotz der stark 
ausgeprägten Atrophie der Kleinhirnrinde die unteren Oliven normal 
geblieben sind; in diesen Fällen erwies sich die Kleinhirnolive ebenso 
als unverändert; 2. in allen Fällen einer Kleinhirnatrophie, wo die Klein- 
hirnolive affiziert war, erstreckte sich diese Atrophie auch auf die 
Oliven des verlängerten Marks und 3. zwischen dem Veränderungsgrad 
der Oliven und demjenigen des Nucl. dentatus besteht eine gewisse 
Proportionalität; zwischen der Stärke der Olivenaffektion und der- 
jenigen des Kleinhirns jedoch fehlt die erwähnte Proportionalität. Die 
Bestätigung ihrer Ansichten finden Vogt und Astwazaturow in den Ar- 
beiten von Schulze, Léjonne et Lhermitte Fusari, Russel, Daganello und 
Spongaro. Eine ganze Reihe von Fällen, die nach dem Erscheinen der 
Arbeiten von Vogt und Astwazaturow veröffentlicht worden sind, kann 
als Bestätigung der von ihnen aufgestellten Grundsätze (Beobachtungen 
von Bakker, Stauffenberg, Brouwer, Schaffer, Kubo, Korbsch, Marburg 
Mingazzini und Gianulli) gelten. Dieselben Veränderungen der unteren 
Olive werden nicht selten bei ‚‚kontralateraler Kleinhirnatrophie‘‘ ver- 
zeichnet (Thomas und Kononowa, Lhermitte und Klarfeld, v. Monakow, 
Mingazzini, de Jong, Claud und Loyez, Cornelius, Mott and Tredgold). 
Das Gesetz von Vogt und Astwazaturow wird einigermaßen durch meine 
2 Fälle bestätigt, wo neben einer Affektion der Kleinhirnhemisphären- 
rinde auch Veränderungen in der Kleinhirn- und unteren Oliven be- 
obachtet wurden; im 3. Falle sind im Gegenteil die Nucl. dentati und 
die unteren Oliven erhalten geblieben, trotz einer bedeutenden Affek- 
tion der Kleinhirnrinde. Die Veränderungen im Nucl. dentat. selbst 
können zwei Momente herbeigeführt haben: 1. infolge Veränderungen 
der Kleinhirnrinde, hauptsächlich der Purkinjeschen Zellen; 2. dank 
einer Erkrankung des roten Kerns und des Sehhügels der entgegenge- 
setzten Seite. Auf letzteren Umstand weisen auch Thomas und Ko 
nonowa hin, wobei sie die Veränderungen in der Kleinhirnolive bei einer 
Erkrankung des roten Kerns einer ‚retrograden Degeneration‘‘ der 
Bindearmfasern zuschreiben, um so mehr, als nach den Experiment- 
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befunden von Besta im Einklang mit der Ansicht von Lewandowsky, 
Probst und v. Gehuchten im Bindearm überhaupt sich keine cerebello- 
petalen Fasern vorfinden. Es sind freilich vor kurzem (1923) von 
Nischikawa in seinen Experimenten an Kaninchen zentropetale Fasern 
von ähnlicher Art verzeichnet worden; Verfasser hat sie nicht nur bis 
zum Nucl. dentat., sondern auch bis zur Kleinhirnrinde verfolgen 
können. Einige Autoren nehmen an, daß im Bindearm Fasern enthalten 
sind, welche unmittelbar in der Kleinhirnrinde ihren Anfang nehmen 
(Mingazzini, Luna, Turner); dieses widerspricht aber den Befunden 
von v. Gehuchten, Probst, Brouwer, nach deren Meinung die P.-Zellen 
ihre Axonen nur zu den Kernen des Kleinhirns versenden. Anderer- 
seits haben sich die Veränderungen im Nucl. dentat. teils infolge einer 
Erkrankung des Sehhügels entwickeln können, da nach Uemura die 
Fasern des Bindearms, nachdem sie den roten Kern durchkreuzt haben, 
im Sehhügel und am wahrscheinlichsten in der Gitterschicht der ent- 
gegengesetzten Seite ihre Endstätte finden. Diese Gitterschicht ist 
gerade im 1. und 2. Fall zerstört worden. Die Bindearmfasern, welche 
durch Nucl. ruber zum medialen und ventralen Kern des Sehhügels 
hinziehen und dort wahrscheinlich auch ihr Ende nehmen, konnte auch 
Nischikawa verzeichnen; nach der Meinung von d’Abundo hat das Klein- 
hirn keine unmittelbaren Beziehungen weder zum Sehhügel, noch zum 
Linsenkern und zum Schweifkern. Von Wichtigkeit ist auch, daß die 
Experimente von Besta das Fehlen von zentropetalen, den roten Kern 
mit der Großhirnrinde verbindenden Fasern bewiesen haben (dagegen 
sind Monakow, Hösel, Mingazzini, Preisig). In jüngster Zeit (1924) 
stellte Minkowsky in seinen Experimenten an Affen ein Vorhandensein 
von Fibrae fronto-rubrales fest; nach Archambault ziehen sich die Fa- 
sern, vom Nucl. ruber ausgehend, zum Schläfenlappen und nach Horsley 
auch zum Parietallappen. Bielschowsky hält den Tract. cortico-rubra- 
lis für eine corticofugale, Kappers im Gegenteil für eine corticopetale 
Bahn. Ich meinerseits muß aussagen, daß in meinen Fällen dort, wo 
außer einer Affektion der Großhirnrinde noch eine Erkrankung der Ba- 
salganglien verzeichnet war, der rote Kern sich als affiziert erwies 
(l. und 2. Fall), was, allem Anschein nach, von einer Affektion des 
Tract. lenticulo-rubralis (Stauffenberg) s. pallido-rubralis (Jakob) be- 
dingt war. — Jetzt willich zu den das Kleinhirn nıit den unteren Oliven 
verbindenden Fasern übergehen. Was die Endstätte der olivo-cere- 
bellaren Fasern anbetrifft, so endigen nach Vogt’ und Astwazaturow 
diese Fasern im Nucl. dentat., worauf auch schon seinerzeit Bechterew 
hingewiesen hat; er nimmt ebenso wie Obersteiner an, daß ein Teil der 
Fasern der unteren Olive auch in der Kleinhirnrinde endet. Stilling 
glaubte gleichfalls, daß diese Fasern, wenn auch nur teilweise, Be- 
ziehungen zum Nucl. dentat. haben. Im weiteren konnte diese Tat- 
Archiv für Psychiatrie, Bd. 75. 23 


m 


346 A. Tschernyscheff: Zur Frage der pathologischen 


sache von Babinsky und Nageotte und erst vor kurzem von Klien (1919) 
bestätigt werden. Nach der Ansicht der ersten zwei Autoren enden die 
olivo-cerebellaren Fasern in der Kleinhirnolive und im Pfropfkern und 
ziehen nicht zur Klemhirnrinde hin, wie das ‚früher angenommen 
wurde‘; deshalb müssen sie als ‚fibrae olivo-ciliares‘‘ bezeichnet wer- 
den. Eine andere Gruppe ven Verfassern nennt eine andere Stelle als 
Endpunkt der olivo-cerebellaren Fasern: Keller, Probst, A. Kappers 
ließen die Fasern im oberen Wurm endigen; Lewandowsky im Seiten- 
lappen und Flocculus (contra Kappers); G. Holmes und Stewart gleich- 
falls im Seitenlappen, vielleicht auch im Wurm, sicherlich nicht in den 
Kernen des Kleinhirns oder hier keineswegs in beträchtlicher Zahl. 
Dieselbe Ansicht vertritt auch Brouwer. Nach Schweiger müssen die 
olivo-cerebellaren Fasern im Wurm, im Nucl. globossus, im Pfropf- und 
Dachkern ihr Ende haben; Vogt und Astwazaturow sind mit diesen Be- 
hauptungen keinesfalls einverstanden. Nach Schaffer — dem hervor- 
ragendsten Forscher auf diesem Gebiet — ‚führt uns die Sichtung des 
Tatsachenmaterials in der Frage über olivo-cerebellare Verbindung zur 
Vorstellung, daß die untere Olive außer Kleinhirnrinde noch zu den 
Kleinhirnkernen, speziell zu dem Dentatus enge Beziehungen hat, wor- 
auf übrigens schon Marburg hinwies.‘‘“ Ferner werden nach Schaffer 
die Verbindungen zwischen dem Kleinhirn und der unteren Olive aus 
zwei Teilen zusammengesetzt: 1. „aus einer olivo-cerebellaren Bahn, 
welche in der Kleinhirnrinde und zwar hauptsächlich in deren Hemi- 
sphäre endet; 2. aus einer cerebello-olivaren Bahn (auf deren Vorhanden- 
sein Kölliker schon vor langer Zeit hingewiesen hat), welche, aus dem 
N. dentatus entspringend, mit Endpinseln um die Ganglienzellen der 
unteren Olive ihren Abschluß findet, daher einen dentato-olivaren 
Trakt darstellt. Die cerebello-olivare Bahn degeneriert bei Dentatus- 
läsionen in cerebellofugaler Richtung, also olivo-petal.‘“ Das Vor- 
handensein solch eines cerebello-olivaren Stranges wurde auch von 
Obersteiger, Orestano, Bechterew, Stauffenberg, Mingazzini und Gia- 
nulli u.a. verzeichnet. Auf diese Weise wird durch die Arbeiten, haupt- 
sächlich durch diejenigen von Schaffer, zwischen dem Kleinhirn und der 
unteren Olive ein Zusammenhang von zweierlei Art festgestellt: 1. Tract. 
olivo-cerebellaris und 2. Tract. dentato-olivaris. Was die Fakten der 
komparativen Anatomie anbelangt, so notiert Joschimura, daß bei 
Vögeln unzweifelhaft Fibrae olivo-cerebellares existieren und nach 
Schimazono und A. Kappers haben letztere bei den Vögeln eine auf- 
steigende Richtung. Wenn in bezug auf die Bestätigung des Gesetzes 
von Vogt und Astwazaturow über den Zusammenhang zwischen der 
Kleinhirn- und unteren Olive und meinen 3 Fällen ganz bestimmte Tat- 
sachen vorhanden sind, so bieten sie in bezug auf Vorhandensein der 
oben erwähnten Bündel keine besonderen Anhaltspunkte, weil es sich 
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hier wahrscheinlich um eine Läsion beider Bündel zusammen (wenig- 
stens in den ersten 2 Fällen) handelte. Was die Details der Wechsel- 
beziehungen zwischen den unteren Oliven und den einzelnen Teilen des 
Kleinhirns anbelangt, so läßt sich hier durch die Arbeiten, am meisten 
derjenigen von Holmes und Stewart, Brouwer, Marburg und durch die 
vergleichend-anatomischen Untersuchungen von Brunner ihre genaue 
Projektion mehr oder weniger feststellen. So entspricht der Oberwurm 
den äußeren Nebenoliven und dem medio-dorsalen Rand der Haupt- 
oliven; der Unterwurm steht zu den medialen Nebenoliven und zum 
medio-ventralen Teil der Hauptoliven in Beziehungen; dem medialen 
Anteil der Kleinhirnhemisphäre entspricht der mittlere Teil des dor- 
salen und ventralen Blattes der entgegengesetzten Hauptolive; dem 
lateralen Teil entspricht der dorso-medio-laterale Teil der kontralateralen 
Hauptolive. Diese Befunde sind durch die Arbeiten von Stauffenberg, 
Brouwer und Coenen, Mingazzini und Gianulli, Kubo, Marie-Foizx- Ala- 
jouanine bestätigt. In meinem 1. Falle, wo die Affektion der rechten 
Kleinhirnhälfte am intensivsten im Lobus ansiformis crus I ausgeprägt 
war, haben der dorsale und ventrale Teil der kontralateralen Haupt- 
oliveam meisten gelitten. Den Veränderungen des Wurms entsprechend 
waren auch die Nebenoliven beiderseitig verändert, obgleich nach der 
Beobachtung von Bakker bei gut erhaltenem Wurm eine Umfangsver- 
kleinerung der Nebenoliven und ein Zugrundegehen ihrer großen Gan- 
glienzellen stattgefunden hatte. Etwas sonderbar erscheint von diesem 
Standpunkt aus die Hinweisung auf eine Veränderung der Nebenoliven 
bei vollständiger Unversehrtheit des Wurms in 4 von Thomas und Ko- 
nonowa beschriebenen Fällen einer gekreuzten Kleinhirnatrophie. Ich 
muß sagen, daß in meinem 2. Falle die Nebenoliven trotz einer Ver- 
änderung der Wurmrinde heil geblieben sind. Die Ursache dieser Er- 
scheinung liegt wahrscheinlich in der Unvollkommenheit der Bear- 
beitung, da dieses Gebiet nur nach Weigert gefärbt wurde. Nicht we- 
niger interessant erscheint die Tatsache, die im ersten Fall beschrieben 
worden ist, — nämlich daß hier die homolaterale Hauptolive und nicht 
diejenige der entgegengesetzten Seite, am meisten mitgenommen war, 
wie das zu erwarten wäre. Auf Grund eines einzigen Falles kann ich 
keine erschöpfenden Erklärungen für diese Erscheinung geben, ich will 
nur darauf hinweisen, daß einige Autoren (R. y Cajal, Obersteiner, 
Bechterew, Keller, Lewandowsky, Brouwer, Brun) einen Zusammenhang 
zwischen der unteren Olive und der ihr entsprechenden Kleinhirnhemi- 
sphäre für möglich gehalten. Eine gleiche Affektion der homolateralen 
Olive wurde vor kurzem von Klien (1919) verzeichnet; er betrachtet 
sie jedoch als Ausnahme und als Folge einer Heterotypie. Ferner er- 
laube ich mir noch etwas bei der Affektion resp. dem Zugrundegehen 
des Monakowschen Kerns und bei der Veränderung des N. arcuati im 
23 * 
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verlängerten Mark zu verweilen. — Ad 1l. Auf eine Atrophie des Mo- 
nakowschen Kerns bei Kleinhirnerkrankungen weist v. Monakow selbst 
hin, ebenso auch Amaldi, Thomas, Blumenau u.a. Nach Brun besteht 
dieser Kern aus 2 Teilen, von denen der erste eine Beziehung zum 
Kleinhirn und der andere eine solche zum Rückenmark hat. In meinem 
l. Fall konnte ich einen vollständigen Schwund des Monakowschen 
Kerns in der affizierten Kleinhirnhälfte wahrnehmen; im 3. Falle blieb 
dieser Kern normal, trotz einer Erkrankung des medianen und des me- 
dialen Kleinhirnanteils; auch im Fall von Brouwer bei Atrophia neo- 
cerebellaris ist er heil geblieben. Deshalb scheint mir die Frage über 
einen Zusammenhang zwischen dem Monakowschen Kern und dem 
Kleinhirn noch nicht endgültig gelöst zu sein. — Ad 2. Was den N. arcua- 
tus med. obl. anbelangt, so war er in allen 3 Fällen affiziert, wobei im 
l. und 2. Fall eine Lichtung der Fibrae arcuatae externae ventrales et 
dorsales verzeichnet werden konnte. Die Veränderungen dieses Kerns 
bei Kleinhirnläsionen sind von Bakker, Stauffenberg, Thomas und Kono- 
nowa, Kubo, Brouwer u.a. beschrieben worden und können dadurch 
erklärt werden, daß der untere Brückenanteil und der N. arcuat. sich 
im embryonalen Leben aus ein und derselben Matrix entwickeln (Essik, 
Ingvar, Kooy). Deshalb kann zugelassen werden, daß die Beschädigung 
eines der Komponente dieser Matrix — der Brücke und der unteren 
Oliven — eine Veränderung des zweiten Komponenten — des N. arcua- 
tus — nach sich zieht. Auf diese Weise war im Fall von Kubo neben 
einem Fehlen der ventralen Brückenkerne das System des N. arcuat. 
vollständig zerstört. Andererseits sehen wir es nach den Befunden von 
Uemura, daß ‚der Nucl. arcuatus im caudalen Drittel ausschließlich 
vom gleichseitigen Kleinhirn abhängig ist, während in frontalen Ebe- 
nen (2/3) die laterale Abteilung desselben mit dem homolateralen, die 
mediale dagegen mit dem gekreuzten Kleinhirn in Verbindung steht." 
Hieraus folgt, daß die Affektion der Kleinhirnrinde auch einigen Ein- 
fluß auf den Zustand des Nucl. arcuat. in meinen Fällen ausüben konnte. 
Es ist interessant zu vermerken, daß bei den Vögeln nach den Unter- 
suchungen von Frenkel die Fibrae arcuatae externae das Kleinhirn 
außerdem mit den unteren Oliven verbunden. 

Über die Frage einer Stellungnahme der in meinen 3 Fällen be- 
schriebenen Veränderungen des Kleinhirns bei cerebralen Affektionen 
inmitten der übrigen Kleinhirnerkrankungen erlaube ich mir folgende, 
vor kurzem erschienene Klassifikationen einzuführen: Die eine von ihnen 
gehört Marie-Foix-Alajouanıne (1923) und die andere Mingazzini und 
Gianulli (1924). — Marie, Foix und Alajouanine unterscheiden 1. eine 
vollständige oder partielle Agenesie (Fälle von C'ombette, Anton); 2. ge- 
kreuzte Kleinhirnatrophien; 3. Kleinhirnaffektion, hervorgerufen durch 
a) Infektion, b) Meningitis, c) Affektionen des Nervensystems (Paralys. 
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progr., Tabes, Dementia praecox) und Arteriosklerose. Die Kleinhirn- 
atrophien im eigentlichen Sinne (les atrophies proprement dites‘‘) 
werden nach der Meinung der obengenannten Verfasser in 3 große 
Gruppen je nach Ätiologie, Klinik und pathologischer Anatomie ein- 
geteilt. Nämlich: 1. kongenitale Atrophien, meistenteils neocerebel- 
laren Charakters; 2. Familienatrophien vom Typus einer hereditären 
Kleinhirnataxie; 3. akquirierte Kleinhirnatrophien, welche noch in 
untergeordnete Gruppen eingeteilt werden; die wichtigsten sind: a) olivo- 
ponto-cerebellare Atrophie (Dejerine-Thomas); b) eine spät auftretende 
Kleinhirnatrophie, hauptsächlich seiner Rinde (atrophie tardive céré- 
belleuse à prédominance corticale — Marie); c) eine Atrophie des 
Kleinhirnolivensystems (Ramsay, Hunt), die am häufigsten ein Fa- 
miliengepräge trägt. Die Klassifikation von Mingazzini und Gianulli 
stellt fest: „‚l.primäre, einseitige Kleinhirnagenesien, 2. primäre, einseitige 
seitige Kleinhirnatrophien, 3. primäre beiderseitige Kleinhirnagenesien, 
4. primäre beiderseitige Kleinhirnatrophien, 5. vergesellschaftete Atro- 
phien des Kleinhirns und einiger Gehirnformationen (Atrophia cerebro- 
cerebellaris), 6. vergesellschaftete Atrophie des Kleinhirns und einiger 
Rückenmarksfasern (Atrophia cerebello-spinalis), 7. vergesellschaftete 
Atrophien von Kleinhirn, Großhirn und Rückenmarksgebilden (Atro- 
phia cerebro-cerebello-spinalis).‘“ Die oben festgestellte Abhängigkeit 
einer Kleinhirnaffektion von Rinden- und Basalganglienerkrankungen 
der entgegengesetzten Großhirnhemisphäre einerseits und die Verände- 
rungen der heterolateralen Brückengruppen andererseits berücksichti- 
gend, muß ich das in meinen 3 Fällen Verzeichnete folgendermaßen deu- 
ten: 1. Die Veränderungen der Kleinhirnrinde tragen einen sekundären 
Charakter, da die Gefäßveränderungen und die Gliawucherung — diese 
häufig bei primärer Kleinhirnatrophie antzureffenden Symptome — 
hier vollständig fehlen (Pollak, Spielmeyer, Abrikossoff); 2. Die Klein- 
hirnveränderungen verbreiten sich vorzugsweise auf die dem Herd im 
Großhirn entgegengesetzte Seite (folglich eine Art „gekreuzter Atro- 
phie‘‘), obgleich hier darauf hingewiesen sein muß, daß in allen meinen 
3 Fällen die Affektion sich nicht nur auf die Ride der anderen Klein- 
hirnhälfte, sondern auch in weit geringerem Maße auf den Wurm (1., 2. 
und besonders 3. Fall) der homolateralen Kleinhirnhemisphäre erstreckt. 
Indem ich die Bezeichnung ‚‚gekreuzte Atrophie“ für meine 3 Fälle 
nicht ganz passend finde, bin ich nichtsdestoweniger geneigt, sie zur 
zweiten Gruppe der Klassifikation von Marie, Foix und Alajouanıne 
und zur fünften Gruppe derjenigen von Mingazzini und Gianulli zu 
rechnen, hauptsächlich die vorherrschende Affektion der kontralate- 
ralen Kleinhirnhemisphäre im Auge behaltend. Die meisten Verfasser, 
welche das Kleinhirn bei einer ‚gekreuzten Atrophie‘ untersucht haben, 
nehmen an, daß bei dieser Läsionsform ausschließlich nur die kontra- 
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laterale Hemisphäre dieses Organs affiziert wird, während der Wurm 
und die homolaterale Hirnhälfte in allen Fällen dieser Art normal ge- 
blieben waren: Daraus folgerten Thomas und Kononowa, den Ansich- 
ten Edingers entsprechend, daß bei ‚„gekreuzten Atrophien‘“ des Klein- 
hirns nur seine neo-cerebellaren Anteile die leidenden sind. Nichtsdesto- 
weniger verhält sich die Sache etwas anders. Bei der Atrophia olivo- 
ponto-cerebellaris wird z. B. ebensolch eine exklusive Rindenaffektion 
nur der einen Hirnhälfte in verhältnismäßig sehr seltenen Fällen be- 
obachtet. Als vorzügliche Illustration zu dieser isolierten Affektion 
dienen die Beobachtungen von Cramer, Menzel, Arndt, Brouwer. Je- 
doch Winkler kommt auf Grund seiner sehr sorgfältigen histologischen 
Untersuchung eines Falles von Atrophia olivo-ponto-cerebellaris zu dem 
Ergebnis, daß die Abgrenzung eines in der Mitte gelegenen Paleocere- 
bellum von einem seitlich gelegenen Neocerebellum zu Recht besteht, 
aber scharfe Grenzen zwischen beiden Abschnitten bestehen nicht. Dieser 
Meinung schließt sich auch Marburg an. In den meisten Fällen erstreckte 
sich die Atrophia neocerebellaris tatsächlich auch auf das Paleocere- 
bellum (Vogt und Astwazaturow, Edinger und Neuburger, Dejerine und 
Thomas). Kubo deutet gleichfalls darauf hin, daß in bezug auf den 
Menschen die Prinzipien von Zdinger-Commolli nur in einem gewissen 
Maße anwendbar sind. ‚Differenzierungen, die bereits so verwischt 
sind, daß sie nicht mehr in ihrer Elektivität zu erkennen sind. Das. 
was beim Vogel Wurm ist, entspricht nicht dem medianen Abschnitt 
beim Menschen, der als Wurm bezeichnet wird, und auch das Flocken- 
gekiet des Menschen läßt sich keinesfalls vollständig identifizieren mit 
dem, was noch bei den Nagern Flocke darstellt‘ (Kubo). Nach Kappers 
„macht es die Tatsache, daß bei der gekreuzten cerebro-cerebellaren 
Atrophie die Verkleinerung des Kleinhirns nur die entgegengesetzte 
Hemisphäre betrifft, und Wurm und Flocculus dabei nur die gering- 
sten Veränderungen zeigen, wahrscheinlich, daß die cerebro-ponto-cere- 
bellare Verbindung sich nur auf die Kleinhirnhemisphäre projiziert, es 
sei denn, daß man annehmen wollte, daß die Vermis von beiden Seiten 
pontine Fasern empfängt, oder daß beide (Vermis und Flocculus) so 
viele andere Fasern erhalten, daß der Ausfall der pontinen Verbindung 
keinen bemerkbaren Einfluß auf sie ausübt, was wenig wahrscheinlich 
ist.‘“ Nichtsdestoweniger verbreitete sich die Affektion auch auf das 
Paleocerebellum in dem von Mingazzini und Gianulli beschriebenen 
Falle einer Aplasia cerebro-cerebello-spinalis. Man muß ferner im Auge 
behalten, daß nach den Befunden von Brouwer die Kleinhirnolive teil- 
weise dem Neocerebellum und teilweise dem Paleocerebellum angehört. 
was auch von Kappers bestätigt wird. Ich will zugleich bemerken, daß 
im Falle von Brun, wo das ganze Bild einer Aplasia neocerebellaris ent- 
sprach, eine starke Affektion des N. fastigii, welcher dem Paleocere- 
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bellum angehört, wahrgenommen wurde. Auf Grund nur meiner 3 Fälle 
allein wage ich es nicht, zu behaupten, daß bei gekreuzten Kleinhirn- 
atrophien auch die übrigen Teile dieses Organs (Wurm und homolaterale 
Hemisphäre) mehr oder weniger affiziert sind, und gestatte mir daher 
diese Frage ungelöst zu lassen. Ferner muß darauf hingewiesen werden, 
daß außer einer Kleinhirnaffektion in meinen 1. und 2. Fällen noch 
Veränderungen im System des N. dentati, in den unteren Oliven und 
in den Kerngruppen der Brückenbasis beobachtet wurden. Es entsteht 
die Vermutung, ob die Veränderungen der erwähnten Gebiete in eine 
abgesonderte Gruppe unter der Bezeichnung ‚atrophia olivo-ponto- 
cerebellaris‘‘ vereinigt werden können ? — Ich meinerseits denke, daß 
das nicht der Fall ist. Dejerine und Thomas, welche diese Form be- 
schrieben haben, glaubten, daß die Affektion zu gleicher Zeit die Klein- 
hirnrinde, die graue Brückensubstanz und die unteren Oliven befällt; 
den Prozeß selbst betrachteten sie als primäre Atrophie, die von keinen 
entzündlichen Erscheinungen und Gliawucherung begleitet wird (ob- 
gleich sie zu diesem Zweck keine speziellen Färbungen angewandt 
haben). Die in meinen Fällen stattgefundenen Veränderungen des Klein- 
hirns, der Brücke und der unteren Oliven berücksichtigend, erlaube 
ich mir nicht zu behaupten, daß sich in denselben solch eine ‚‚System- 
erkrankung‘‘ im Sinne Dejerines und Thomas vorgefunden hat, sondern 
schließe mich in dieser Hinsicht der Meinung von Bakker und Winkler 
an. Beide Autoren fanden, jeder für sich, folgende Erklärung für die 
Genesis solcher Erscheinung, welche sich im embryonalen Entwicklungs- 
zustand befand. Nämlich Zssik, Ingvar, Kooy zeigten uns, daß die untere 
Olive, der N. arcuatus und die Brückenkerne ein und derselben, aus 
dem dorso-lateralen Anteil des embryonalen verlängerten Marks be- 
stehenden Zellenmatrix entstammen. Gerade diese Teile werden bei 
Atrophia olivo-ponto-cerebellaris affiziert. Ferner erscheint nach Wink- 
ler und Bakker folgendes charaktervoll für die Atrophien dieser Art: 
In den Oliven und in der Brücke sind die Degenerationserscheinungen 
viel intensiver ausgeprägt als im Kleinhirn, was in meinen Fällen fest- 
zustellen es mir mit Bestimmtheit nicht gelungen ist. Deshalb scheint 
es mir richtiger, zu konstatieren, daß in meinen (1. und 2.) Fällen keine 
Systematrophie im Sinne von Dejerine und Thomas (Atrophia olivo- 
ponto-cerebellaris) vorliegt, sondern im Geegnteil Veränderungen in den 
unteren Oliven und im N. arcuatus, die durch die Affektion in den 
Brückenzellengruppen einerseits und durch die Erkrankung der Klein- 
hirnrinde und des N. dentatus andererseits hervorgerufen werden, vor- 
handen sind, was wir bereits oben erwähnt haben. 

Zum Schluß wäre es interessant, zu vermerken, daß in den Fällen 
von Bielschowsky (im 2. Fall) bei einer linksseitigen Großhirnhemi- 
sphärenaffektion (atrophische Sklerose), die am stärksten in den Ge- 
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bieten F, und F, ausgeprägt war, der Sehhügel in Mitleidenschaft ge- 
zogen wurde, das Kleinhirn jedoch relativ unversehrt geblieben ist. In 
den Fällen von Jakob, wo die Affektion nicht nur die Rinde von P, 
P,, T} und T,, sondern auch die Basalganglien (Striatum, Pallidum, 
Thalamus, Corp. mamillare, N. ruber, Subst. nigra — Fälle 26, 27 
28 und 29) ergriffen hatte, — das Kleinhirn, die Kleinhirnolive und die 
unteren Oliven mit ihren Fasern sich histologisch als ganz normal er- 
wiesen haben. Diese Befunde stimmen nicht mit der Ansicht von Turner 
überein; letzterer behauptet, daß eine Affektion der Großhirnhemi- 
sphäre immer eine kontralaterale Kleinhirnatrophie zur Folge hat; auch 
mit den Schlußfolgerungen von Dr. Kononowa gehen wir auseinander, 
ihre Meinung lautet: ‚c’est ou en effet, l’atrophie croisée du cervelet ne 
survient qu’& la suite de grosses lésions cérébrales, elle parait d'autant 
plus grande que la lésion cérébrale est plus considérable, la durée plus 
longue, lage du début moins avancé.“ Nach Marburg zerfallen diese 
kontralateralen Atrophien bei Großhirnerkrankungen in 3 Gruppen: 
„l. Die frühfötalen Fälle, die, wie Vogt ausführt, das Kleinhirn voll- 
ständig intakt zeigen können; 2. die spätfötalen und frühinfantilen, bei 
denen nach Großhirnläsionen im Kleinhirn die stärksten Veränderungen 
auftreten und schließlich 3. Fälle, die das vollentwickelte Gehirn 
treffen.“ Ferner setzt Marburg hinzu, daß nur die Brückenerkrankungen 
allein, ohne cerebrale Affektion, auch eine kontralaterale Kleinhirn- 
atrophie bedingen können. Nichtsdestoweniger waren im 15. Falle Ja- 
kobs, welcher ein 10 Monate altes, der Großhirnhemisphären fast be- 
raubtes Kind betraf und welcher folglich zur 2. Marburgschen Gruppe 
gehört — das Kleinhirn und die unteren Oliven vollständig unversehrt. 


Auf Grund des oben Beschriebenen sei es erlaubt, folgende Schlüsse 
zu ziehen: 

l. Eine Frontallappenaffektion der Großhirnhemisphäre kann 
Veränderungen in den homolateralen Zellengruppen der Brücke und 
der entgegengesetzten Kleinhirnhemisphäre (lateraler Anteil) hervor- 
rufen. 

2. Eine Affektion des Schläfen- und Scheitellappens der Großhirn- 
hemisphäre hat Veränderungen in den homolateralen medialen Zellen- 
gruppen der Brücke, ebenso auch im Wurm und im medialen Anteil der 
kontralateralen Kleinhirnhälfte zur Folge. 

3. Es existiert wahrscheinlich ein homolaterales Faserbündel, wel- 
ches die lateralen Kerngruppen der Brückenbasis mit der gleichseitigen 
Kleinhirnhemisphäre verbindet. 

4. Es gibt einen Zusammenhang zwischen dem N. reticularis teg- 
menti und der entgegengesetzten Kleinhirnhälfte, vielleicht auch zwi- 
schen dem ersteren und dem Wurm. 
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5. Bei einer Affektion des N. dentati leidet das System der kontra- 
lateralen unteren Olive; und umgekehrt: bei einer isolierten Erkrankung 
der Kleinhirnrinde, bei unversehrtem Dentatus bleiben die unteren 
Oliven normal. , 

Die 1.—3. Grundsätze müssen als vorläufig betrachtet werden, die 
einer ferneren Nachforschung bedürfen. 


Ich halte es für eine angenehme Pflicht, Herrn Prof. Dr. B. Mogil- 
nizky für seine bereitwillige Gastfreundschaft und seine beständige 
Hilfe in meiner Arbeit meinen tiefempfundenen Dank auszusprechen. 
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Entwicklungstörungen des Gehirns und zur Histologie und 
Pathogenese, bes. der degenerativen Markerkrankung bei 
amaurotischer Idiotie. 


Von 
B. Ostertag. 


(Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik der Universität Berlin [Geheimrat 
Bonhoeffer].) 


Mit 16 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 15. Juli 1925.) 


Bald nachdem die Zellprozesse für die infantile und juvenile Form 
der amaurotischen Idiotie aufgedeckt waren, erschien eine große An- 
zahl von Mitteilungen, die neue Kenntnisse über den Prozeß und 
seine Stellung in der Gruppe der hereditär-familiären Erkrankungen 
brachten. Die Wandlung unserer Anschauungen und den heutigen Stand 
unseres Wissens, der seit den Arbeiten von Schaffer und Spielmeyer 
schnell Allgemeingut geworden ist, hat Spielmeyer erst kürzlich in 
seinem Referate im Zentralbl. f. Ophthalmol. niedergelegt. Ein beson- 
deres Interesse erregen in jüngster Zeit die Fälle, die zwischen den 
klassischen infantilen und juvenilen stehen, die sog. spätinfantilen oder 
die ihnen histologisch gleichstehenden Erkrankungen infantilen Be- 
ginnes mit chronischerem Verlaufe. 

Diesen hat Bielschowsky eine eingehende Würdigung zuteil werden 
lassen, dabei die Natur der bei diesen Formen häufigen cerebellaren 
Veränderungen aufgedeckt und in seiner groß angelegten Studie auch 
die Aufmerksamkeit auf die in seiner Beobachtung außerordentlich ein- 
drucksvolle Veränderung des Hemisphärenmarkes gelenkt. Seine An- 
gaben, die Globus durch Mitteilung weiterer Fälle stützen konnte, sind 
von größter Bedeutung für die Pathogenese der Erkrankung, indem sie auf 
breiterer Basis als bisher einen Einblick in das Wesen der Grundstörung 
und des pathologischen Geschehens am Parenchym gewinnen lassen. 

Die nachstehend wiedergegebenen Betrachtungen stützen sich auf 
einen Fall von ungewöhnlich frühem Einsetzen des Prozesses bei relativ 
langer Lebensdauer, der sich in interessanter, mannigfaltiger Weise auf 
das nervöse Parenchym auswirken konnte und sogar in bisher noch 
nicht beobachteter Weise die äußere Konfiguration des Zentralorgans 
beeinflußt hat. 
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Über den Beginn und Verlauf der Erkrankung wissen wir folgendes: In der 
Familie bestehen keine konstitutionellen, insbesondere keine Nervenkrankheiten. 
Beiderseitige Großeltern in hohem Alter verstorben, die Eltern sind nicht bluts- 
verwandt, jedoch Ostjuden, der Vater stammt aus Ost-, die Mutter aus West- 
galizien. Die Patientin, Lilly G., ist am 26. II. 1921 geboren, normale Geburt. 
Es fällt bald an dem Kinde auf, daß es stiller als andere Kinder ist. Mit 3—4 Mo- 
naten habe der Arzt Spasmen festgestellt, mit 6 Monaten begann das Kind auf- 
zusitzen, konnte jedoch bald darauf beim Baden nicht mehr sitzen und den Kopf 
nicht mehr halten, griff auch nicht mehr nach vorgehaltenen Gegenständen. 
Laufen und Sprechen hat es nie gelernt. Mit 8 Monaten bekommt Pat. Zähne, die 
aber schnell wieder ausfallen, weich und klein gewesen sind. Um diese Zeit wird 
Schielen festgestellt, die Pat. liegt meist apathisch da, nimmt aber Nahrung zu 
sich. Mit einem Jahre wird eine Sehnervenentzündung konstatiert und es treten 
alle 20 Minuten Krämpfe auf, die folgendermaßen beschrieben werden: Untere 
Extremitäten steif, gestreckt, Hände geballt, Arme eingeschlagen, Kopf nach 
hinten gebeugt, Schaum vor dem Munde. Dauer !/,—!/, Minute. Die Krämpfe 
nehmen allmählich an Häufigkeit zu, ebenso die Apathie, das Kind reagiert auf 
nichts mehr, blinzelt auch nicht, selbst wenn es in die grelle Sonne sieht. Dabei 
zunehmende Abmagerung. Den genauen Zeitpunkt des Auftretens der Krämpfe 
wissen wir nicht, doch hatte Herr Prof. Cassierer die Liebenswürdigkeit, mir mit- 
zuteilen, daß er Krämpfe beobachten konnte, als er das Kind zum erstenmal im 
Alter von etwa 5 Monaten gesehen hat. 


Am 16. I. 1924 wird das ‚Kind in der Nervenklinik der Charité aufgenommen. 
Die Pat. sieht blaß aus, ist ihrem Alter entsprechend groß, doch in recht redu- 
ziertem Ernährungszustand. Der Schädel ist hart (Nähte verknöchert), doch im 
Umfang erheblich vergrößert (Protuberantia-occipitalis-Glabella 52cm, Brust- 
umfang 48 cm). 

Über den Lungen bronchitische Erscheinungen. Sonst Körperorgane o. B. 

Temperatur 38,3. 


Die Pat. liegt auf dem Rücken, der ganze Rumpf ist ein wenig nach rechts ge- 
dreht, der Kopf ist zurück- und nach rechts geneigt. Rigidität der Nackenmusku- 
latur bei passiven Bewegungen nach allen Richtungen. Die Augen sind halb ge- 
schlossen, können aber geöffnet werden, Lidschlag spontan außerordentlich selten, 
keinerlei spontane Ausdrucksbewegungen. 

Visus: Völlige Amaurose. Keinerlei Reaktionen auf Lichteinfall, auch nicht 
beim Augenspiegeln. Pupillen eng, r. = l., rund. Am Fundus typischer Befund 
der amaurotischen Idiotie: Papille ganz weiß mit engen Arterien und nicht ganz 
scharfem Rande. In der Maculagegend dunkelroter Fleck in leicht grauer Um- 
gebung von unscharfen Grenzen. 

Geringe spontane Augenbewegungen, kein Strabismus. 

Facialis: Beim Weinen erfolgt gleichmäßige, langsame, wenig ausgiebige Inner- 
vation. Pat. macht zeitweilig Saugbewegungen mit den Lippen, öffnet dabei den 
Mund, die Zunge liegt gerade, wird kaum bewegt. 

Arme werden im Ellenbogen und Handgelenk gebeugt gehalten, die Grund- 
phalangen sind überstreckt, Mittel- und Endphalangen wieder gebeugt, der Daumen 
adduziert und gebeugt. Ausgesprochene Spasmen in den Adductoren der Schulter, 
in den Flexoren des Vorderarmes, der Hand und der distalen Fingerbeuge. Nach 
brüsken Bewegungen schwinden die Spasmen auf kurze Zeit. Radialis und Triceps- 
reflex sehr lebhaft, keine isolierten Atrophien. 

Beine: Ebenfalls ausgesprochene Spasmen in allen Gelenken, auch in den 
Muskelgruppen. Die Füße sind in Plantarflexion fixiert bei ebenfalls stets plantar- 
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flektierten Zehen. Deutliche Valgusstellung des Fußes. Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexe beiderseits sehr lebhaft, keine Pyramidenzeichen. 

Sprachlich ist keinerlei Konnex zu bekommen. Bisweilen verzieht Pat. das 
Gesicht zum Weinen, wobei einige Laute ausgestoßen werden. Überempfindlich- 
keit auf sensible (Stiche oder Berührungen mit dem Finger) und akustische Reize 
(Husten oder Schneuzen anwesender Personen), dabei zuckt Pat. blitzartig zu- 
sammen, vorwiegend Streck-, weniger Beugekontraktionen einzelner oder aller 
Gliedmaßen von geringer Exkursion und einigen Sekunden Dauer, die bisweilen 
mit einigen klonischen Zuckungen aufhören. Diese anfallsartigen Reaktionen 
treten anscheinend auch oft spontan auf, z. B. beim Verschlucken. Es ist nicht 
zu entscheiden, inwieweit Pat. überhaupt Spontanbewegungen macht, da die 
vorhandene Gliederstarre bei geringen Reizen mit Reflexbewegungen antwortet 
und bei passiven Bewegungen ausgesprochen Mitbewegungen auftreten, z. B. vom 
linken Arm auf den rechten, auch auf die Beine übergreifend oder von Bein zu 
Bein, aber nicht immer gleichartig. Bei Neigung des Kopfes nach rechts Heben 
der Arme und weiterhin Strecken in Ellenbeuge und zwar deutlich 1. > r. Das 
Umgekehrte ist beim Drehen des Kopfes nach links der Fall!). Häufig treten 
epileptische Anfälle von !/, Minute Dauer auf. Streckkrampf der Extremitäten 
und des Rumpfes, Verdrehen der Augen, Cyanose, Schaum vor dem Munde. 

26. I. 1924. Pat. (Dt reichlich, solange ihr etwas in den Mund gesteckt wird, 
und durch den weichen Gaumen der Schluckreflex angeregt wird, im übrigen un- 
verändert. Die Streckkrämpfe in den Extremitäten, verbunden mit krampfartiger 
Atemnot, sind häufig, dabei Erstickungserscheinungen, so daß man oft den Ein- 
druck des drohenden Exitus hat. Pat. liegt dauernd in der oben beschriebenen 
Haltung, gänzlich apathisch, gleichsam fixiert ruhig da, bis auf einen sensiblen 
oder akustischen Reiz — oder selten spontan — das Zusammenschrecken erfolgt. 

In der Folgezeit keine wesentlichen Veränderungen. Am 12. IV. nehmen die 
epileptischen Anfälle zu, dauern länger, ausgedehnte Bronchopneumonie über den 
Lungen. Am 18. IV. tritt nach bedeutender Verschlechterung des Zustandes der 
Tod ein. Das Kind hat ein Alter von 3 Jahren und 2 Monaten erreicht. 

Die Sektion der Körperorgane hat als Todesursache die schwere Broncho- 
pneumonie bestätigt, sonst ist der makroskopische Befund der Körperorgane ohne 
Belang. Die Weichheit der Knochen, das Fehlen der Zähne konnten ebenfalls fest- 
gestellt werden, doch ist leider die mikroskopische Untersuchung unterblieben. 

Mikroskopisch ist folgendes bedeutsam: 

Nebenniere: Starke Lipoidablagerungen der Rinde und zwar in Gestalt tief rot- 
gefärbter Neutralfette. 

Thymus: Mäßige physiologische Involution, stärkere sklerosierende Atrophie. 

Schilddrüse: Ausgesprochene Struma colloides mit Atrophie des Parenchyms. 

Epithelkörperchen: Sehr klein, keine Sklerose, starke Vermehrung der eosi- 
nophilen Zellen. 

Schädelsektion: Der Schädelumfang beträgt 53 cm, ist also bei dem Alter von 
3 Jahren 2 Monaten um 5—6cm zu groß; Dura prall gespannt, starker Hydro- 
cephalus externus, Gehirngewicht 1300 g, gewogen nach Ablaufenlassen des ca. 
130 ccm starken Piaödems. 

Die Pia ist über dem Frontalpol trübe und verdickt und läßt sich nicht ohne 
Substanzverlust entfernen. 

Die Verdickung und Trübung der Pia nimmt von dem Frontalpol nach dem 
Öceipitalteil hin erheblich zu und überspannt an verschiedenen Stellen die weit- 
klaffenden Sulci. 


!) Eine eingehende Schilderung der Tonusverhältnisse dieses Falles hat Simons 
in der Berliner Neurologischen Gesellschaft im Oktober 1924 gegeben. 
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Läßt man das Gehirn auf der Basis liegen, so fallen die für das Alter recht 
großen Hemisphären auf, die Kleinhirn und Medulla vollkommen überdecken. Die 


c 


b 
Abb. 1. Linke Hemisphäre. Bei a Pia, die die tiefen Sulci überdacht. b Fossa 
Sylvii, c, d und e stricknadeldünne Windungen, die sich in nur oberflächlicher 
Furchung gegen die pachygyren Grundwindungen absetzen und diesen aufgelagert 
sind. f mikrogyrer Bezirk im Hinterhauptslappen. Op Operculum (vgl. Text). 


A 


ie 


b 
Abb. 2. a, b und f wie in Abb. LL Man beachte das Übergreifen und die tiefe 
Furchung der Fissura parieto-occipitalis auf die laterale Fläche und die schmalen 
Windungsbezirke des ganzen Occipitallappens. 


beiden Abb. l] und 2 sind sofort (um etwa 3/,, verkleinert) aufgenommen, nach- 
dem das Gehirn aus der Schädelhöhle genommen war. Erst nach der Aufnahme 
wurde die Sektion nach Meynert durchgeführt, so daß, was ausdrücklich hervor- 
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gehoben sei, das Gehirn sich in der Lage nach der Sektion befindet, somit beide 
Hemisphären das gesamte Metencephalon überdecken. In dem recht großen 
Schädel war das Tentorium stark zwischen die beiden Occipitallappen vorgewölbt. 


Höchst auffällig ist die Konfiguration der Windungen an beiden Hemisphäfren. 
Nicht allein, daß, wie z. B. am Frontalpol, die Sulei sehr stark in die Tiefe gehen, 
die Gen häufig verschmälert sind, zeigen diese auch einen durchaus unregelmäßigen 
Verlauf und wechseln innerhalb kurzer Strecken in ihrer Breite, Windungen vom 
pachygyren Typ finden sich neben solchen ausgesprochen mikrogyren Charakters, 
und gehen ineinander über. Die Furchen sind entsprechend den Windungsver- 
hältnissen ebenfalls unregelmäßig angelegt, vielfach mit dem normalen Bau der 
Hirnoberfläche nicht zu identifizieren; lediglich die Primärfurchen sind deutlich 
und zeichnen sich durch enorme Tiefe aus. 

Die Einzelheiten stellen sich folgendermaßen dar: Am rechten Frontalpol sind 
einzelne Windungen, wie z. B. der Übergang der unteren Frontalwindung in die 
Örbitalwindungen, abnorm breit, um dann als dünne Stränge in der Tiefe zu ver- 
schwinden. Eine andere, z. B. die mit e bezeichnete Windung, trägt eine knapp 
stricknadeldicke Windung aufgelagert, die sich gegenüber der eigentlichen Win- 
dung nur durch eine ganz seichte, schmale Einkerbung an jeder Seite abhebt. Die 
Fossa Sylvii ist enorm tief und von einer stark verdickten, trüben, derbfaserigen 
Pia überspannt. Eine völlige Operculisation hat nicht stattgefunden. Der occi- 
pitale Teil des Gyrus postcentralis und sein Übergang in den Gyrus supramargi- 
nalis ist enorm verbreitert, stellt eine Windung von exquisit pachygyrem Cha- 
rakter dar. Sie zeigt in der Mitte eine nadelförmige Einziehung, die auch nor- 
malerweise mitunter dort zu sehen ist. An ihrem dem Operculum zugewandten 
Teile entspringt ähnlich wie eben bereits beschrieben, eine federkieldünne Win- 
dung, die jedoch in der Windungsfurche wieder vollkommen in der pachygyren 
Windung aufgeht. Nach oben zu wird diese pachygyre Windung immer schmäler, 
noch einmal zeigt sie eine derartig aufgelagerte, nur durch schmale Einkerbungen 
abgesetzte Windung, und geht dann selbst als knapp federkieldick in die Tiefe. 
Vom Temporallappen sind hier nur der Gyrus temporalis superior getroffen und 
darunter liegende Teile der mittleren Schläfenwindung, die in ihrer (mikrogyren) 
Gestaltung durch kleine Buckel mit seichten Einkerbungen deutlich hervortreten. 
Derartige Windungen finden sich beim Übergang des Schläfen- in den Hinter- 
hauptslappen. Am Occipitalpol sehen wir eine weitgehende Verlängerung der 
Calcarina auf die laterale Gehirnfläche. Die untere Begrenzung bildet eine Win- 
dung, die dem Gyrus lingualis entspricht, die obere scheint aus dem Cuneus her- 
vorgegangen zu sein. Oberhalb der letzteren liegt tief eingesunken ein etwa 
dreimarkstückgroßes Gebiet, das dadurch von besonderem Interesse ist, daß sich 
hier auf tieferem Niveau auf deutlich breiter Grundwindung kleine mikrogvre 
Bezirke erheben, so daß die Oberfläche an dieser Stelle ein noch am meisten ‚‚blu- 
menkohlartiges‘‘ Aussehen hat. Die umgebenden Windungen reichen operculum- 
artig über diesen in der Tiefe anscheinend ungegliederten Bezirk herüber. 


An der rechten Hemisphäre liegen die Verhältnisse am Frontalpol ähnlich 
denen der linken, so daß sich eine genaue Beschreibung erübrigt, doch fällt auf, 
daß bereits Windungsanteile der unteren Stirnwindung höckerige Unregelmäßig- 
keiten aufweisen, sehr viel oberflächliche Furchenbildungen an einzelnen Win- 
dungen auftreten, sich fernerhin Windungen schnell verbreitern und verjüngen. 
In der Gegend der hinteren Zentralwindung bemerken wir schon eine oft auf- 
fallende Schmalheit der einzelnen Windungen mit außerordentlich tiefen Furchen- 
bildungen, die von Pia überzogen sind. Zum Oceipitalpol hin nimmt die Unregel- 
mäßigkeit der Windungen immer mehr zu. Der ganze Occipitallappen besteht nur 
aus einem Gewirr äußerst schmaler, wurmähnlich geschlängelter, an der Ober- 
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fläche unregelmäßig höckeriger Windungen, die durch tiefgreifende Sulci vonein- 
ander getrennt sind und sich stellenweise in abenteuerlicher Form überlagern. 

Das tiefe Übergreifen der Fissura parieto-occipitalis teilt den Occipitallappen 
von der Hemisphäre derart ab, daß ein die Mantelhaut tief einschneidender Spalt 
entsteht. Ähnlich wie in der anderen Hemisphäre liegt auch eine in der Tiefe un- 
gegliederte Windung mit aufgelagerten schmalen, knollig höckerigen Windungen. 

Auch die mediale Seite des Occipitalpoles zeigt an der rechten Hemisphäre 
eine entsprechende Beschaffenheit, die Fissura parieto-occipitalis trennt scharf 
den Occipitallappen ab und reicht ebenso wie auf der lateralen Ansicht die Mantel- 
kante durchschneidend herunter. 

Aus Gründen der Sektionstechnik und der weiteren Verarbeitung des Mate- 
rials wird der Großhirnmantel im Zusammenhang gelassen und von einer medialen 
Aufnahme der Hemisphären Abstand genommen. Auf die Reproduktion des von 
der Hirnbasis hergestellten Bildes können wir aus Ersparnisgründen absehen, da 
die Verhältnisse aus der Beschreibung hinreichend klar hervorgehen. Das Auf- 
fälligste ist die enorme Kleinheit des C’erebellums, das vom Occipitalpol um 4 cm, 
von den seitlichen Partien des Hinterhauptlappens je um 2!/,cm überragt wird. 
Das Organ ist von derber lederartiger Beschaffenheit, die einzelnen Kleinhirn- 
läppchen sind starr, liegen lamellenartig nebeneinander, die weiten Sulci gestatten 
es, leicht mit dem kleinen Finger die Läppchen bis an das Kleinhirnmark zu 
trennen. Während die Breite der Hirnbasis von Temporallappen zu Temporal- 
lappen laterale Fläche 10 cm beträgt, mißt die größte Breite des Kleinhirns nur 
6,4cm. Auffallend klein ist das Ponsgebiet und Medulla. Auf der Höhe der 
Oliven ist das Pyramidenareal stark eingesunken, und wie schon äußerlich zu er- 
kennen, von weicher, gallertiger Beschaffenheit. Eine sehr starke Atrophie zeich- 
net am Kleinhirn das basale Gebiet vom Tuber vermis und Kleinhirnpvramide 
aus. Die Verhältnisse an der Basis des Stirnhirns und Schläfenlappens entsprechen 
denen bei der seitlichen Ansicht, besonders am Temporallappen sind die Windungen 
unregelmäßig höckerig. Auf beiden Seiten tritt der Uncus enorm über das Niveau 
des Schläfenlappens hervor und zeigt durch seichte Furchenbildungen bedingt ein 
höckeriges Aussehen. An den Gefäßen kein besonderer Befund. 


Während das Gehirn im allgemeinen eine recht derbe Konsistenz aufweist, 
befinden sich an einzelnen Stellen, z. B. am hinteren Ende der rechten und linken 
vorderen Zentralwindung, am rechten Schläfenpol im Gebiete der rechten hinteren 
Zentralwindung erweichte Herde, die auf dem Durchschnitte eine weich-gallertige 
Beschaffenheit zeigen, während die Rinde, besonders die äußeren Schichten mit 
ihrer derben Konsistenz davon verschont geblieben sind. Auf mehreren Durch- 
schnitten durch die Rinde ist fast überall eine deutliche Zweiteilung in eine ober- 
flächliche und tiefere Schicht zu sehen, die durch einen grauroten, zwischen diesen 
beiden Schichten liegenden Streifen bedingt ist. An einzelnen Stellen besteht eine 
erweichte Zone (im Gebiet der U-Fasern), die einen derben Markkegel von der 
Rinde trennt. Auch hier sind im Ausstrichpräparat Fettkörnchenzellen nicht nach- 
zuweisen. Bei der Sektion nach Meynert ist das Durchtrennen des Marklagers 
infolge der sehr derben Konsistenz erschwert. Die Ventrikel sind erweitert. 
Das Centrum semiovale ist stark atrophisch, insbesondere scheint das subependy- 
märe Mark betroffen zu sein. Die Oberfläche des Nucleus caudatus ist hökerig. 
an den Erhabenheiten recht derb. Der orale Teil des Hirnstamms läßt keine 
deutliche Zeichnung des Striatums erkennen. Im Putamen finden sich auf dem 
Durchschnitte höckerige Erhabenheiten von hellerer Farbe. Das Pallidum zeichnet 
sich durch einen leicht rötlichen, gleichmäßigen Farbenton aus, während das Pu- 
tamen weiter nach hinten ein ausgesprochenes fleckiges Aussehen zeigt. Auf- 
fallend ist die Struktur der sich hart anfühlenden Inselrinde, die unter einer schma- 
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len grauen Rindenschicht einen teils einfachen, teils doppelten Streifen weißröt- 


licher Färbung in der tiefen Rinde aufweist. Das C 


laustrum ist eingesunken, hat 


eine ähnliche Farbe wie das Putamen. 


Der Thalamus ist in 
seinen Großhirnanteilen 
stark atrophisch, vom 
Pulvinar sieht man einen 
geringen Rest. An der 
Substantia nigra ist nichts 
Auffälliges zu sehen, am 
Pons fällt die derbe Be- 


schaffenheit des gesamten. 


Marklagers auf, auch die 
Oliven fühlen sich derb 
an, dagegen ist das Pyra- 
midenareal erweicht und 
von glasig-gallertiger Be- 
schaffenheit. 

Am Rückenmark 
springen die Hinterstränge 
auffallend hervor, auf dem 
Durchschnitte sind die 
Pyramidenbahnen atro- 
Disch und grau-gallertig; 
im frischen Ausstrich- 
präparat sind keine Fett- 
körnchenzellen zu finden. 

Da die Eigenart des 
Falles neben anderem in 
dem makroskopischen Be- 
funde der schwer geschä- 
digten Konfigurationliegt, 
SO wurden eine ganze Reihe 
Frontalschnitte an in 
Chrom fixierten Blöcken 
hergestellt, dieeinen Über- 
blick über die Verhältnisse 
des Hirnmantels mit Aus- 
nahme des bei der Sektion 
herausgetrennten Hirn- 
stammes und der Groß- 
hirnganglien gestatten. 
Die Verhältnisse sind im 
wesentlichen überall die 
gleichen. Aus dem Ocei- 
Pitallappen der rechten 
Seite stammt z. B. die 
Abb. 3. 


Das Präparat ist nach der Kulschitzkyschen Methode behandelt. 


Abb. 3. Kulschitzky-Präparat aus dem rechten Occi- 
pitallappen. Man sieht schwach angedeutet die Pia. 
Deutlich ist das Klaffen der Sulci und die isthmus- 
artige Einengung der Ansatzstellen der Windungs- 
kegel. Das Mark ist Jeer, die pathologisch in Gang- 
lienzellen und Glia eingelagerten Substanzen halten 
in Mark una Rinde den Farbstoff fest. Bei a ist 
die Rinde fast farblos, bei b tangential getroffene 
Gebiete stärker gefärbt. Bei c deutliche Teilung 
der Rinde durch eine farblose (Status spongiosus) 
innere und äußere Zone (s. Text.) 


Die 


Differenzierung wurde ziemlich weit unter Kontrolle des Mikroskopes vor- 


genommen. 


Zur Erklärung des Praparates ist Folgendes notwendig. 


Man 


sieht das Marklager vollkommen leer und selbst bei stärkeren Vergrößerungen 
ist auch nicht eine einzige markhaltige Nervenfaser mehr zu finden. Nur in der 
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Umgebung des caudalen Ventrikelabschnittes sind noch die das Hinterhorn um- 
sebenden sagittalen Markschichten angedeutet. Dagegen ist die Rinde tief dunkel 
gefärbt. Schon auf der Übersichtsaufnahme kann man deutlich Bezirke erkennen. 
in denen zwei bzw. drei parallel verlaufende dunkle Streifen das Rindengebiet 
einnehmen, getrennt durch eine oder zwei hellere Zonen. Die dunkle Farbe rührt 
(die stärkere Vergrößerung gibt darüber klar Auskunft) nicht etwa von einem 
Vorhandensein markhaltiger Fasern her, sondern es sind die Einlagerungen in 
Ganglienzellen und Glia, die die Färbbarkeit bedingen. Die hellere Zone, auf die 
wir unten zurückkommen werden, entspricht einem Status spongiosus, der mehr 
oder minder streckenweit einzelne Rindenschichten befallen hat. Er entspricht 
der makroskopisch erweichten Zone. An einzelnen Stellen finden wir kaum 
noch Ganglienzellen in der Rinde vor, an anderen Stellen, wie z. B. bei a der 
Abb. 3, sehen wir unter einer schwarz gefärbten Randzone eine breite farblose 
Schicht und erst gegen das Marklager zu wieder eine mehr oder minder dunkle 
Schicht, die entsprechend der starken Färbbarkeit wieder Zellen enthält. Wo Win- 
dungen tangential getroffen sind, wie z. B. bei b der Abb. 3, sind diese intensiv 
schwarz gefärbt, weil rein zahlenmäßig die oberen Rindenpartien immer noch 
stärker von Ganglienzellen besetzt sind. Auch gliöse Elemente der Randzone ent- 
halten hämatoxylinfärbbare Stoffe. In in der Marksubstanz sieht man ebenfalls 
einigedunkelgefärbte Bezirke;während von Markfasern nichts mehr nachzuweisen ist. 
liegen gelegentlich markballenähnliche Gebilde noch reihenförmig hintereinander. 
Im übrigen rühren die dunkleren Flecke im Marklager von einer in Körnchenzellen 
gelegenen Substanz her, die auch in dem gliösen Netzwerk sich vorzufinden scheint. 
Bezüglich der äußeren Konfiguration ist die isthmusartige Zusammenschnürung 
der Ursprünge des Gebietes, das sonst von den Windungsmarkkegeln (Album 
gyrorum)eingenommen wird, zu vermerken. Die aus dem Centrum semiovale abgehen- 
den Rindenkegel sind zunächst zusammengeschnürt, umsichdann maximal unter der 
Rinde zu erweitern. Über diesen erweiterten Markkegeln erscheint die Rinde auf er- 
hebliche Strecken hin auch ungenügend gefurcht!). Verschiedentlich sind nur seichte 
Einsenkungen zu erkennen. An anderen Stellen wiederum gehen die Furchen 
kaum wenige Millimeter in die Tiefe, es bleibt eine oberflächliche Furchung. wie 
sich aus Serienschnitten ergibt, weithin bestehen. Von einzelnen Windungskereln 
stülpen sich in der Tiefe andere mehr oder minder flache bucklige Windungen vor. 
die nirgends die Oberfläche des Gesamtorgans erreichen. Ohne Serienschnitte 
ist es auch nicht möglich, eindrucksvoll genug eine Darstellung des mikrogyren 
Bezirkes am linken Oceipitallappen zu geben. Hier finden sich breite, einmal z. B. 
eine über 1'/, cm breite Windung, auf der etwa dünn bleistiftdicke oberflächliche 
Windungen nebeneinander verlaufen. 

Bei Betrachtung eines senkrechten Schnittes durch den mikrogyren Bezirk 
des Oceipitallappens stößt man auf lauter kleine Windungen, die durch seichte 
Einkerbungen voneinander getrennt sind. Nimmt man ein Heidenhain-Präparat 
zur Hand, so hat man ein Bild vor sich, ganz ähnlich dem, wie es Bielschowsky 
auf Tafel 7 Abb. 4 der Arbeit im Journal Bd. 30 wiedergibt. Nur sind die Ver- 
hältnisse dadurch etwas verschwonmmen, daß die Rinde, wie bereits dargekgt. 
sehr stark die Hämatoxylinfarbe festhält und die Unterscheidung der einzelnen 
Gewebsbestandteile sehr erschwert, die U-Fasern waren aber in diesen Bezirken 
angelegt und sind im Stadium des Untervanges in der für unseren Fall charakte- 
ristischen Form begriffen, was die Kontrastreiche Darstellung im Mikrophotogramm 
unmöglich macht, s. Abb. 10. 


1) Daß diese Schmalheit der Windungsansätze nicht etwa ein Kunstprodukt 
ist, bedingt durch zufällige Schnittrichtung, braucht kaum betont zu werden. 
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Immerhin sieht man nebeneinander eine Reihe buckliger Erhebungen, durch 
seichte Furchen getrennt, denen unter einer mehrschichtigen Rinde ein in Degene- 
ration begriffener Markfaserstreifen (U-Fasern) folgt. Dabei ist schon hier zu 
merken, daß die Zellschichten kontinuierlich ineinander übergehen, mögen die 
Bezirke mikro- oder pachygyr erscheinen, und soweit die Lamination zu erkennen 
ist, ist die Zellschichtung mit Ausnahme der tiefen Schichten auch dem Ort ent- 


Abb. 4. Aus dem vorderen Teil der Stelle bei d der Abb. 1. Kulschitzky-Präparat 
am chromfixierten Gefrierschnitt. Die Einkerbung oben Absetzung gegen den 
pachygyren Bezirk. Bei a ist der spongiöse Streifen sichtbar, vgl. Abb. 3. 


sprechend angelegt, es scheint tatsächlich nur die entsprechende Furchung aus- 
geblieben zu sein. Auffallenderweise ist aber im Calcarinagebiet die Schichtung 
eine sechsteilige, die typische Aufteilung der Körnerschicht ist nicht zu finden. 

In Abb. 4 ist die in Abb. 1 bezeichnete Stelle wiedergegeben; links im Bilde 
ist die der Zentralfurche zugekehrte Seite, wo die makroskopisch knapp federkiel- 
dicke aus der breiten Grundwindung hervortritt. 

Das Schwergewicht liegt also in dem makroskopischen Befunde, der in den 
Serienschnitten seine Erklärung dahingehend findet, daß an einer verhältnis- 
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mäßig recht gut angelegten Rinde anscheinend nur die Furchungsvorgänge aus- 
geblieben sind. 

Welche Prozesse den beobachteten Veränderungen zugrunde liegen, deckt 
uns die nach den üblichen Methoden durchgeführte histologische Untersuchung auf. 

Wie schon aus Abb. 3 hervorgeht, ist die Pia stark verdickt, die plastische 
Bindegewebsproliferation ist aber stellenweise ungleich stark. Die zelligen Elemente 
treten noch recht stark hervor, in dem von den Fibroblasten gebildeten mehr oder 
minder lockeren Maschenwerke liegen Lymphocyten, vereinzelte Makrophagen. 
und besonders in den Piatrichtern und Windungstiefen Fettkörnchenzellen, die 
in sie eingelagerten Substanzen färben sich mit Scharlach tiefrot. An den Gefäßen 


Abb. 5. Vorderhornzellen aus dem Halsmark. Bielschowsky-Präpärat. Immer- 
sion. Typisches Bild des Zellprozesses unseres Falles. 


der Pia ist ein besonderer Befund nicht zu erheben, vereinzelt findet sich eine Ver- 
fettung der Endothelien. 

Nehmen wir ein Präparat, das der Abb. 6 entspricht, zum Gegenstand der 
Untersuchung, so sehen wir, daß die Oberfläche der Hirnrinde nicht gleichmäßig 
glatt verläuft, sondern daß kleine flachbucklige Erhebungen mit seichten Dellen 
abwechseln. Im Faserpräparat strahlen von diesen Erhebungen Gliafasern in die 
Pia ein. Sie geben das feste Gefüge, das bei der makroskopischen Untersuchung 
ein Loslösen der Pia unmöglich machte. Das Wellental entspricht einer alten Glia- 
narbe. In der Tangentialschicht liegen vorwiegend gliöse Elemente, daneben aber 
Ganglienzellen mit deutlich sichtbarem Protoplasma, die im Zellbild mit einer 
blaßblauen gelblich-körnigen Substanz angefüllt sind. Die Ganglienzellen sind 
über die ganze Ausdehnung der Hirnrinde hin von dem charakteristischen Zell- 
prozeß, und zwar in der Form befallen. wie sie Spielmeyer erstmals für die juvenile 
Form der amaurotischen Idiotie beschrieben hat. Der Zelleib ist hochgradig ge- 
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bläht, Blähungen des Achsenzylinders und Dendritenblähungen sind nicht nach- 
zuweisen, nur im Ammonshorn sind die Achsenzylinder der Pyramidenzellen auf- 
getrieben und mit der gleichen körnigen Substanz angefüllt. Die Fortsätze, vor 
allem die Spitzenfortsätze, sind zumal an den Pyramidenzellen deutlich bis in ihre 
Aufzweigungen sichtbar und oft in der gleichen Weise wie der Ganglienzelleib 
verändert. Der Kern ist an die Peripherie gedrängt. Die eingelagerte Substanz 
sieht mitunter farblos aus und liegt in einem mit Toluidinblau leicht angefärbten 
Maschenwerke. An einzelnen Zellen, ver allem denen, die den großen Pyramiden 
zu entsprechen scheinen, nimmt die Substanz einen gelblicheren Farbenton an. 
Im Fettpräparat ist der Inhalt blaß rötlich gefärbt, im Heidenhainpräparat rauch- 
grau bisschwärzlich, im Kulschitzky-Schnitt ist der Inhalt überall sehr gut durch 
seine intensive Schwarzfärbung zu erkennen. Mit Osmium färbt sich die Substanz 
aber auch nirgends an. 

Die Ganglienzellen lassen bald keine Fibrillen mehr erkennen, das Innennetz 
fehlt völlig, die noch bestehenden Fibrillen werden an den Rand gedrückt und sind 
von dort aus häufig recht weit in Achsenzylinder und Dendriten zu verfolgen. 
Dafür findet man aber im Silberpräparat an einer Reihe von Zellen ein Maschen- 
werk, das sich fast schwarz inkrustiert. 


Kehren wir nach dieser allgemeinen Charakteristik der Erkrankung zum Zell- 
bild zurück, so sehen wir schon in der Randzone eine Anzahl längsorientierter 
Ganglienzellen und eine große Anzahl gliöser Elemente, unter denen Faserbildner 
in hervorragender Anzahl vertreten sind. Es sind plasmareiche Zellen, deren Proto- 
plasma nach allen Seiten spitz ausgezogen verläuft und oft genug mit einem dieser 
Fortsätze an der Grenzschicht inseriert. Ferner Gliazellen mit kleineren Kernen 
mit deutlich sichtbarem abgerundeten Protoplasmaleibe. Die Gefäße sind mehr 
oder minder häufig ebenso wie die Pia mit Infiltraten besetzt. Die äußere Körner- 
schicht ist durchweg auch gelichtet, aber im Verhältnis zu den tieferen Lagen 
vor allen Dingen der 3. Schicht noch verhältnismäßig gut erhalten. In ihr be- 
gegnen wir (s. Abb. 6) inkrustierten Gebilden, auf die ich erst unten zurückkomme, 
die mitunter noch in einem Ganglienzelleib und dessen Spitzenfortsatz liegen und 
von proliferierten Trabantzellen umgeben sind. Auffallend ist der eigenartige Zell- 
befund, daß nämlich Zellen, statt gebläht zu sein, gleichfalls die prälipoiden Ein- 
lagerungen enthalten, aber im ganzen eher geschrumpft sind. Ihre Kerne sind 
meist stark färbbar und zeigen an der Oberfläche zahlreiche Falten. Kommt es 
in ihnen zu den Inkrustationen, so beginnen diese im Spitzenfortsatz, nehmen 
nach dem Kern hin zu, schlagen sich scheinbar am stärksten an der Kernwand nie- 
der und gehen von dort aus erst in den übrigen Zelleib. Die 3a unterscheidet sich 
wenig von der zweiten Schicht, während in der tiefen 3. das Grundgewebe meisten- 
teils stark gelockert ist, sehr viel Löcher enthält, die durch die Fixierung nicht. be- 
dingt sein können oder gar in dem schon makroskopisch sichtbaren Spalt auf- 
gegangen ist, der die Rinde trennt. 


Soweit Ganglienzellen überhaupt noch vorhanden sind, wird der Zellinhalt 
homogener, erscheint fast verflüssigt, auch geplatzte Elemente sind nicht selten. 
Neben den gliösen Elementen mit vergrößertem Protoplasma sind besonders hier 
Gliazellen häufig, die an Größe oft die Ganglienzellen übertreffen, deren Proto- 
plasma gleichfalls von einem Maschennetze durchsetzt ist, das ganz die ana- 
logen Einlagerungen wie die Ganglienzelle trägt. Ihre Kerne sind groß, von wech- 
selndem Chromatingehalt, oft eingekerbt, haben lebhafte Neigung zu amitotischer 
Teilung. Oft liegen mehrere mehr oder minder abgeschnürte Kerne in einem 
Protoplasma zusammen. In der ganzen Area striata, wie überhaupt im Gebiete 
dorsal der hinteren Zentralwindung ist neben der 3. auch die 5. Schicht in einem 
solchen Status spongiosus aufgegangen, wie es schon oben bei Besprechung der 
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Markscheidenbilder erörtert ist. Selten einmal ist die 4. Schicht in dieser Weise um- 
gewandelt. 

Der im vorstehenden charakterisierte Zellprozeß hat nun die Rinde in tatsäch- 
lich ubiquitärerAusdehnung befallen, nirgends mehr war, abgesehen von einigen 
großen Pyramiden in der Area striata, eine Zelle zu finden, die noch Nisslsubstanz 
deutlich zeigte. Das Zellbild zeigt vorwiegend eine durch den Ausfall der Ganglien- 
zellen bedingte Störung der Architektonik. Während meistenteils noch strecken- 
weise die 2.—5. Schicht notdürftig auseinander gehalten werden kann, ist dies bei 
den tieferen Schichten unmöglich, einmal, da schon die Grenze zwischen Rinde 
und Mark unscharf ist, zum andern dadurch, daß in den Markkegeln (weniger im 
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Abb. 6. Toluidinblaupräparat. Agranuläre Rinde. Oben in der Mitte zwischen zwei 

buckligen Erhabenheiten Einziehung der Rinde (im Faserbild Glianarbe). In den 

tieferen Schichten diffuse Ausbreitung des Zellprozesses. Man sieht eigenartige 

Inkrustierungen mit starker färberischer Affinität zu basischen Anilinfarben 
Hämatoxylin und Silber. 


Hemisphärenmark) Ganglienzellen in großer Anzahl verstreut liegen, an einer zu- 
fällig beobachteten Stelle sogar so stark, daß man fast von einer Heterotopie 
grauer Substanz reden könnte. 

Überall in der Rinde findet sich besonders in den tieferen Schichten die Ad- 
ventitia der Gefäße infiltriert. Die Infiltrate bestehen aus Lymphocyten und 
stellenweise dageren zurücktretenden Plasmazellen sowie einer recht erheblichen 
Anzahl von Fettkörnchenzellen. Von einzelnen der Infiltratzellen, die selbst kein 
Fett mehr enthalten, ist mit Sicherheit festzustellen, daß es sich um geschrumpfte 
Fettkörnchenzellen handelt, die ihren Inhalt bereits abgegeben haben. 

Überblicken wir die gliösen Erscheinungen, so finden wir schon im Nissl- 
präparat im Stratum zonale eine ganze Reihe ein-, selten auch einmal zweikerniger 
Gliazellen mit einem deutlich sichtbaren Plasmaleibe, von dem unzählige feinster 
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protoplasmatischer Fortsätze ausstrahlen, und deren Natur als faserbildende 
Astrocyten sichersteht. Sie finden sich mehr oder minder stark über die ganze 
Rinde (und auch das Mark) verstreut und sind besonders deutlich und mit länge- 
ren Fortsätzen in der spongiös aufgelockerten Zone zu erkennen. Je nach dem, ob 
nun die Rinde eine oder zwei derartiger spongiöser Zonen enthält, besteht das 
übrige Rindengewebe im Gliafaserbild aus zwei oder drei von einem aus dichtem 
Gliafilze gebildeten Streifen. Wie schon betont, finden wir Ganglienzellen in den- 
jenigen Zellschichten, in denen auch der Faserfilz am stärksten entwickelt ist, 
während sie in der spongiösen Zone fast völlig fehlen. Dafür liegen aber neben 
den Faserbildnern in das lockere Maschenwerk eingeschlossen in der spongiösen 
Zone eine Unmasse der beschriebenen lipoidhaltigen, großen gliogenen Zellen oft 
in plasmatischen Verbänden in Gliarasen zusammen. Einzelne Fettkörnchen- 
zellen (Gitterzellen) sind kleiner als die eben beschriebenen Elemente und zeigen 
einen pyknotischen Kern. Je näher wir dem Gefäßsystem kommen, um so mehr 
wird das typische Gitterwerk deutlich. Dem entspricht das Fettpräparat. Die 
proliferierten Gliazellen sind im Gewebe mit denselben blaßroten Lipoiden an- 
gefüllt, wie die Gliazellen. An den großen gequollenen gliogenen Zellen ist häufig 
das Protoplasma trübe. An den Randpartien sind tropfenartige Vorwölbungen 
und man gewinnt den Eindruck, daß hier im Protoplasma eine regressive Verände- 
rung, eine Art Verflüssigungsvorgang statthat, der auch vereinzelt, wie die Bildung 
kleiner, trüber Vakuolen zeigt, die Faserbildner mit ergreift. Besonders das Alz- 
heimer-Mann-Präparat zeigt das ganze Organ von einem dichten plasmatischen 
Netzwerk durchzogen, in das mehr oder minder feine Fasern eingebettet sind. 
In dem Status spongiosus hört das protoplasmatische syncytiale Maschenwerk 
auf, nur einzelne Fasern bilden die schwammige Grundsubstanz; oft genug ist 
die Kontinuität gestört. 

Die makroskopisch glasig-gallertig-schleimig erscheinende Masse in dem Status 
spongiosus ist in Schnitten von glasiger opaker Beschaffenheit, ohne daß sie che- 
mischer Reaktion oder Fällung durch Alkohol zugänglich wäre. 


Wie bereits an den Abb. 3 und 4 besprochen, haben wir, abgesehen von einigen 
weiter unten zu erörternden noch erhaltenen Fasergebieten, im gesamten Pallium 
auch nicht eine einzige intakte markbekleidete Faser finden können. Das, was 
wir an Abbauprodukten sehen, ist relativ gering. Wie schon bei der Beschrei- 
bung des Kulschitzkypräparates hervorgehoben, sind nurnoch vereinzelte hämatoxy- 
linfärbbare Markbrocken, reihenförmig gelegen; gleichartige Substanzen finden wir 
auch in den Gliazellen. An den Stellen, wo wir noch viel Fettkörnchenzellen sehen, 
auch sonst die Glia noch mehr proliferative Erscheinungen zeigt, und das eben 
beschriebene Bild der Gliawucherung mit den Lückenaussparungen zurücktritt, 
wo nach dem Gesamtbefunde der Abbau der Marksubstanz noch im Gange oder 
vor nicht allzu langer Zeit abgeschlossen ist, da finden wir eine besonders mit den 
basischen Anilinfarben anfärbbare Grundsubstanz, die sich zwar noch im Celloidin- 
präparat erhält, aber bei weitem nicht so vollständig ist, wie in dem z. B. mit 
Cresylviolett behandelten Gefrierschnitt, und die, wie aus anderen Behandlungs- 
weisen hervorgeht, sehr leicht mit Aceton und Alkohol-Äther, etwas weniger leicht 
mit Alkohol zu extrahieren ist. Eine Darstellung oder chemische Analyse dieser 
Substanz ist mit den heutigen Methoden nicht möglich. Nach den üblichen An- 
schauungen würde man das Vorhandensein protaxonähnlicher Körper annehmen 
können. Im Fettpräparat sind die entsprechenden Stellen durch einen feinkörnigen 
Untergrund, in dem sich die Körnchen mit Scharlach anfärben, erkennbar. 

Dagegen sind diejenigen Partien, wo der Abbau schon relativ weit vorgeschritten 
oder gar beendet ist, von einem matten opaken Untergrund ohne jede Fettreaktion, 
und trotz des leicht hyalin-glasisen Schleiers versagt jede färberische und che- 
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Abb. 7a. Aus dem Thalamus. Fettpräparat. Immersion !/,a, Zeichnung. Ganglien- 

zellen blaßrot gefärbt, einzelne gliogene Elemente, deren Protoplasma mit dem- 

selben hellroten Lipoid angefüllt ist, während die meisten schon ein tieferes Rot 
zeigen. Fettkörnchenzellen im Adventitialraum. 


mische Reaktion. Die Lückenfelder enthalten zum weitaus größten Teil keinen 
Inhalt mehr. 

Was wir an Abbau überhaupt sehen und in Zellen vor sich geht, ist Folgendes: 

Froliferierte Zellen mit geschwollenem Protoplasma enthalten mit Scharlach 

nur leicht rötlich färbbare Fett- 

| | stoffe, nur selten sind an den 

Zu GE Fw V gliösen Elementen tiefrote Fette 

re: > N A. anzutreffen, dies ist auch in 

i KP? X Su den Adventialräumen der Fall, 

SES CED GM, / e wo massenhaft Fettkörnchen- 

Go? e zellen mit Neutralfetten beladen 

x -y l @ liegen, sonst liegen die Verhält- 

| CH nisse wie in der Rinde. Ein 

? BC e e gutes Bild gibt davon die Abb. 

3 7a aus dem Pallidum, wo der 

Abbau noch im Anfange steht. 

Abb. 7b. Immersion JI. Ganglienzelle mit Die hellrot gefärbten Gliazellen 

stummelförmigem Fortsatz, dieser intensiv heben sich kontrastreich von den 
hämatoxylingefärbt. Protoplasma mit hell-  Fettkörnchenzellen ab. 

rötlichen Lipoiden gefüllt. Im Gliapräparat finden wir 

sehr reichlich faserbildende Glia- 

zellen, die schon im Niss!präparat deutlich waren, und daneben die nach dem Sta- 

dium des Abbaues noch mehr oder minder oft im Gewebe verstreuten gliogenen 

Fettkörnchenzellen mit mehr oder minder deutlicher Gitterstruktur. Abgesehen 
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von den wenigen erweichten Stellen der Markkegel, die histologisch dem Status 
spongiosus der Rinde entsprechen, ist also das ganze Marklager in einen Faserfilz 
verwandelt, der größtenteils aus ein- oder zweikernigen Astrocyten besteht, von 
denen nach allen Seiten hin Fasern meistenteils eines gröberen Kalibers aus- 
strahlen. Es liegen wenig freie Gliakerne in dem Fasergeflecht. Unter den 
nicht faserbildenden gliogenen Elementen trifft man öfters auf die oben bereits 
erwähnten Elemente mit riesigem Zelleib und regressiven Erscheinungen. Im 
Fettpräparat ist ihr Inhalt matt rosa gefärbt im Gegensatz zu den intensiv rot- 
gefärbten Fettkörnchenzellen. 

Mit der enormen Ausdehnung der Faserwucherung ist die Derbheit des Mark- 
larers. die sich bei der Sektion dem durchtrennenden Messer fühlbar machte, 
erklart. 

Man ist erstaunt, im Silberpräparat überhaupt noch Fibrillen anzutreffen, wenn 
wir natürlich kaum noch intakte Exemplare zu sehen bekommen; Auftreibungen, 
Aufsplitterungen, Endkolben sind recht häufig, besonders auffallend sind aber 
doch die mit Hämatoxylin, Toluidinblau und Silber anfärbbaren Kugeln, die sich 
als imprägnierte Einlagerungen in Achsenzylindern heraussstellen. Sofern es sich 
um Endkugeln handelt. ist es auffallend, daß sie sehr häufig in der oberen Grenze 
der Markkegel (sonst Gegend der U-Faserung) anzutreffen sind und vereinzelt 
noch durch einen Achsenzylinder mit großen Zellelementen der tiefen Rinde in 
Verbindung stehen. 

Wir haben oben auf die besonders in der tiefen Rinde anzutreffenden 
Infiltrate im Gefäßbindegewebe hingewiesen. Sie finden sich in der Rinde dort, 
wo ohne Zweifel ein stärkerer Zerfall, vor allem wohl der Radiärfaserung statthat, 
und sind auf der Höhe des Markzerfalls am stärksten, halten sich aber noch dort 
recht lange Zeit, wo die Marksubstanz schon restlos abgeräumt erscheint. Sie 
bestehen aus Rundzellen vom Typ der kleinen Lymphocvten, durchsetzt durch 
Plasmazellen, und tapezieren streckenweit die adventitiellen Räume von Präca- 
pillaren aus. Unter den Infiltratzellen liegen inımer wieder eine Anzahl sicher auch 
mesodermale Fettkörnchenzellen, die das Fett in großen roten Tropfen enthalten. 
Die zelligen Infiltrate decken sich also genau mit dem an der Pia wiedergegebenen 
Befunde. Das Mesoderm zeigt keinerlei Neigung zu Ersatzwucherung. 

Die Großhirnganglien sind von dem ubiquitären Zellprozeß in derselben Weise 
wie die Rinde befallen, schon äußerlich zeigen sie eine Atrophie, eine Erweiterung 
der Ventrikel. besonders der mediale Thalamusabschnitt ist hochgradig geschwun- 
den, die subthalamische Region hat eine Verlagerung nach caudal und lateral er- 
fahren. Die subependymäre Glia ist hochgradig gewuchert. Im Neostriatum und 
Claustrum ein ausgedehnter Status spongiosus ganz analog der Hirnrinde. Das 
Pallidum ist zwar auch in sämtlichen Zellen erkrankt, doch macht es bezüglich der 
Form den relativ intaktesten Eindruck. Das Gebiet der inneren Kapsel ist fast 
vollkommen markleer. Der Befund des Abbaues entspricht durchaus dem des 
oben wiedergegxebenen im Hemisphärenmarke. Nur vereinzelte Faserzüge durch- 
kreuzen die innere Kapsel, unter denen besonders einige Fasern, die des Putamens 
zum Corpus luys wie einige striopallidäre Bündel hervortreten. 

Der Nervus opticus ist wenig verändert, geringe Faserausfälle. Auf seinen 
peripheren Abschnitt kommen wir unten zurück. 

Über das Kleinhirn ist nach den gut gelungenen Abb. 12 und 13 nicht mehr 
viel zu sagen. Die Purkinjezellen fehlen gänzlich. Die Körnerschicht ist hoch- 
gradig gelichtet. Im Silberpräparat ist von Moos- und Kletterfasern nichts mehr 
zu finden. Die Körnerzellen sind sämtlich von dem Zellprozeß befallen. Die 
scheinbare Zelldichte in der Kleinhirnrinde auf Abb. 12 beruht zum weitaus größten 
Teile auf der Proliferation gliöser Elemente, unter denen sich, wie das Faserbild 
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Abb. 8. Bielschowsky-Präparat. Argentophile Körner in Zellen. 
Konkrement in der Zelle oben links. 
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Abb. 9. Toluidinblau-Präparat, zeigt die infiltrierte Pia sowie die Infiltrate um 

die Gefäße der Rinde und der Markkegel. Am schwächsten in den helleren Par- 
tien, wo der Abbau schon ziemlich weit vorgeschritten erscheint. 
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zeigt, sogar auch faserbildende Zellen befinden. Den Reichtum im Kleinhirnmark 
an proliferierten, gliösen Elementen demonstriert die Abb. 13, wo in der Umgebung 
der Gefäße die reichlichen Infiltrate deutlich hervortreten. Das Holzerpräparat 
zeigt die derbe, enorm verbreiterte Deckschicht und die Wucherung im Mark, von 
der sich Faserzüge in die Rinde hineinziehen. Deutlich sind innerhalb der Glia- 
wucherung die rundlichen Aussparungen zu erkennen, die an einzelnen Stellen von 
Fettkörnchenzellen ausgefüllt sind. 

Die Verhältnisse entsprechen durchaus denen in der Großhirnrinde, worauf 
hier noch einmal hingewiesen sei. Daß keine Markfasern mehr vorhanden sein 


Abb. 12. Übersichtspräparat über die Kleinhirnrinde. Auch hier ist die zellig infil- 
trierte Pià und die adventitialen Infiltrate im Marke deutlich. Hochgradigster 
Ganglienzell-Ausfall. 


können, liegt nach diesen Abbildungen auf dre Hand. Das Kulschitzky-Präparat 
läßt nur in der Basis der Kleinhirnläppchen noch geringe Fasern erkennen, 
die Entmarkung geht centripetal vor sich. Am besten sind die Commis- 
surenfasern und die Fasern erhalten, die dorsal von Nucleus dentatus verlaufen, 
zu den Oliven ziehen. Nur im Gewebe, mehr noch aber die Adventitiaräume 
austapezierend, liegen gliöse Elemente mit hellrot gefärbtem Protoplasma. Es ist 
jedoch auffallend, wie wenig Abbauprodukte überhaupt im Marklager vorhanden 
sind. In seinem Zellbestand ist der Nucleus dentatus stark gelichtet. Die noch 
vorhandenen Zellen weisen in mehr oder minder großer”Intensität die Einlagerung 
der typischen prälipoiden Substanzen auf. Bemerkenswert ist im Nucleus den- 
tatus der Befund großer, vielfachgelappter Gliakerne, die oft in syneytialen Ver- 
bänden zusammenliegen und mit denselben prälipoiden Stoffen gefüllt sind. 

Im Pons (Höhe des Trigeminuseintrittes) zeigen die Wurzeln V und VII keiner- 
lei pathologische Verhältnisse. Die Bindearme sind zwar markarm. ater relativ gut 
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erhalten, das Pyramidenareal vollkommen markleer. Kurz gesagt, ist der Brücken- 
fuß absolut markfrei, während die Teile der Haube noch ganz gute Verhältnisse 
aufweisen. Mediale und laterale Schleife, wie das hintere Längsbündel sind recht 
gut erhalten, ebenso der Tractus thalamo-olivarıus. Bemerkenswert ist, daß im 
Gegensatz zu den extracerebralen gut erhaltenen Quintuswurzeln die Radix motoria 
vollkommen zerstört ist. 

Aus der Höhe der größten Ausdehnung der Olive stammt die Abb. 14; wie 
daraus ersichtlich, ist der Tractus solitarius intakt, das mittlere Längsbündel ist 
relichtet, das dorsale recht gut erhalten. Das Corpus restiforme ist fast markleer, 


Abb. 13. Holzer-Präparat (am Gefrierschnitt), zeigt gleichzeitig den hochgradigen 
Schwund der Körnerschicht und Wucherung der Deckschicht. Dichter Gliafilz 
im Mark. 


die Fibrae-olivo-cerebellares sind intakt. Trotzdem der Hypoglossuskern sehr 
schwer erkrankt ist, sind die Hypoglossusfasern auch innerhalb der Medulla intakt. 
Der Vestibulariskern ist von dem Zellprozeß vollkommen ergriffen. Die Pyramiden- 
areale treten kaum hervor, in ihnen hat eine starke Faserwucherung stattgefunden, 
vereinzelt, aber ganz unregelmäßig zerstreut finden sich Fettkörnchenzellen. Die 
Oliven selbst sind von dem Zellprozesse in der geschilderten Weise befallen, der 
Hilus ist in seinem lateralen Teile (symmetrisch) markleer. 

Rückenmark: Während im Lendenmark die Pyramidenbahnen keinerlei Fett- 
körnchenzellen oder Markscheidenreste aufweisen, haben wir im Halsmark in den 
Pyramidenvordersträngen keinerlei markhaltige Fasern, in den Seitenstrang- 
arealen jedoch noch fleckförmig Markscheidenreste (Markinseln) und an einzel- 
nen Strecken auch Fettkörnchenzellen und die oben beschriebenen resorptiven 
Infiltrate. 

Die Ganglienzellen sind wie überall in unserem Falle schwer erkrankt. Doch 
finden wir zumal im Hinterhorn und einzelnen Vorderhornpartien noch deut- 
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Abb. 14. Kulschitzky-Präparat am Gefriersc 


Aus dem oberen Halsmark. 


Abb. 15. 


H 
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liche Ganglienzellen, die noch schöne intracelluläre Fibrillennetze besitzen. Im 
Fettpräparat liegen in der Pia reichlich Fettkörnchenzellen und gleichfalls in 
den Randpartien der Seitenstränge. Wie das Markscheidenbild zeigt, sind die 
Randpartieen des Organs erheblich gelichtet. Ein auffälliger Zerfall von Mark- 
fasern tritt im Flechsigschen Bündel hervor. 


Auf die Verhältnisse der Markfaserung im Hirnstamm habe ich etwas genauer 
eingehen müssen, da dieselben das anatomische Substrat für die bereits genann- 
ten Tonusuntersuchungen von Simons abgeben. 


Auge: Am Öpticuseintritt ist der Fasergehalt reduziert. An der Retina fällt 
die Loslösung der Stäbchen und Zapfen auf, sowie eine Erkrankung der äußeren 
Körnerschicht. Sämtliche Ganglienzellen, besonders die der inneren Zone sind 
von demselben Zellprozeß befallen. Als auffällig (und neu) ist der Befund zu be- 
trachten, daß sich eine ganz gleichartige hämatoxylinfärbbare Substanz, wie sie 
in den Zellen eingelagert ist, auch zwischen den Stäben und Zapfen findet. Am 
peripheren Teil liegt zudem noch ein Pigment, das aber aus der Chorioidea zu 
stammen scheint. Die Gliawucherung ist eine recht mäßige. 


Die universelle Ausbreitung des Prozesses auf das gesamte nervöse Parenchym 
macht sich auch an den Befunden der Spinal- und sympathischen Ganglien kennt- 
lich. In den Grenzstrangganglien ist jede Zelle erkrankt, häufig sind auch die Fibrillen 
der Fortsätze auseinander getrieben. Dagegen sind an den peripheren Nerven 
keinerlei Degenerationsprodukte zu finden. Dies entspricht genau dem Befunde 
der ein- und austretenden Wurzeln am Rückenmark sowie den markhaltigen Par- 
tien der Hirnnerven, mit Ausnahme des Opticus. 

Ein Rückblick auf den Gesamtbefund zeigt uns ein von ostjüdischen 
Eltern abstammendes Mädchen, das schon im 5. Lebensmonat sichtbar 
erkrankte. Es lernte kaum sitzen, als es auch diese Fähigkeit wieder 
verlor und bald den Kopf nicht mehr heben konnte. Es traten wieder 
Saugreflexe auf, der Schluckakt trat erst ein, wenn die Speisen den 
Gaumen berührten, und, wie Simons nachweisen konnte, waren Re- 
flexe, die sonst nur dem Neugeborenen eigen sind, aber sich bald ver- 
lieren, wieder zu finden. Ich möchte den Ausführungen Simons’ 
nicht vorgreifen, darf aber, da seine Befunde auf meinen Unter- 
suchungen basieren, hervorheben, daß das Großhirn bezüglich der Funk- 
tion ausgeschaltet sein mußte und gleichfalls vom Kleinhirn eine Funk- 
tion nicht mehr zu erwarten sein konnte, daß sich jedoch das hintere 
Längsbündel und subthalamische Regionen ausgezeichnet in ihrem 
Fasergehalt erhalten haben. Die sehr früh einsetzenden epileptischen 
Anfälle beruhen wohl auf der Störung der Konfiguration. Bei liebe- 
vollster Pflege hat das Kind dann das Alter von 31/, Jahren erreicht. 
Wie in den bekannten Ausführungen von Bing, Dollinger schon dar- 
gelegt, so ist auch in unserem Falle das Bild anfangs mehr das einer 
hypertonischen Akinese und erst später, in unserem Falle allerdings 
ziemlich früh, traten dann die tonischen Streckkrämpfe und die Spasti- 
zität hinzu. Die Auslösung der Streckkrämpfedurch akustische Reize usw. 
gehört zum typischen Bilde. Beiläufig sei auch die Ansicht Marinesco- 
Radowitzis angeführt, die die Spastizität und Haltungsanomalien auf 
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eine der Enthirnungsstarre analoge Enthemmung tonigener Zentren 
in Medulla und Mesencephalon zurückführen. Der Maculabefund ent- 
spricht in seinen Grundzügen dem für die infantile amaurotische Idiotie 
typischen. Für uns ist nur noch die Beobachtung von Interesse, daß 
die Zähne hypoplastisch klein und weich waren und bald wieder ausfielen. 

Der äußere Befund des C. N. S. war charakterisiert durch die miß- 
gebildeten Großhirnwindungen, durch die Größe (Schädelumfang 52 cm) 
und das recht erhebliche Gewicht des Gehirns. Ferner durch die leder- 
bis gummiartige Konsistenz des Großhirns, verbunden mit der glasig- 
gallertigen Umwandlung der Marksubstanz. 

Im histologischen Bilde findet sich der für die amaurotische Idiotie 
typische Zellprozeß in der Form, wie sie Spielmeyer erstmalig für die 
juvenilen Erkrankungen niedergelegt hat. Die Kleinhirnsklerose ent- 
spricht dem von Bielschowsk;,; aufgestellten Typus, während die galler- 
tige Degeneration der Marksubstanz einen bisher noch nicht bekannten 
Grad erreicht hat. Im Mark wie in der Rinde hat eine ungeheure 
Ersatzwucherung der Glia stattgefunden, von den erhaltenen Faser- 
bahnen haben die phylo- und ontogenetisch ältesten dem Degenerations- 
prozeß den meisten Widerstand geleistet. 


Die schon im Leben durch den typischen Befund sichergestellte Dia- 
gnose ist demnach durch die histologische Untersuchung bestätigt. Auf- 
fällig ist der lange Verlauf: daß ein Kind bereits im 5. Lebensmonat 
sichtbar erkrankte und trotzdem ein Alter von über 3 Jahren erreichen 
konnte. Die Dauer des Verlaufes prägt sich an dem Zellbefund deutlich 
aus. Die pathologischen Einlagerungen sind mit der einzigen Ausnahme 
einiger Ammonshornzellen auf den Zelleib beschränkt, die ballonför- 
migen Blähungen der Dendriten und Achsenzylinderfortsätze fehlen 
sonst völlig. Schon Spielmeyer selbst wie später Schaffer und Westphal 
haben den Nachweis erbracht, daß die juvenile Form mit der Beschrän- 
kung der Einlagerungen auf den Zelleib eine mildere Form des Erkran- 
kungsprozesses darstellt als die Schaffersche Form bei den infantilen 
Fällen. Demgemäß tragen die Einlagerungen auch noch nicht den Stem- 
pel fettiger Produkte, sondern geben mit der Scharlachfärbung nur 
den den Lipoiden eigenen Farbton der hellrötlichen Färbung oder 
ımponieren, wie Sipielmeyer es klassisch dargestellt hat, als dem gelb- 
grünen Pigment ähnliche Substanzen. Alzheimers Studien haben er- 
wiesen, daß sie den Prälipoiden grundsätzlich gleichzustellen sind, und 
der Autor ist zuder Auffassung gelangt, daß es sich um ein Produkt des 
Eiweißstoffwechsels handelt, das auf dieser Stufe vor der Umwandlung 
in Fette stehen geblieben ist. Wir haben auf Grund unserer Unter- 
suchungen den bekannten allgemein gültigen Anschauungen nichts hin- 
zuzufügen. 
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Den von Marinesco gegebenen Erklärungen, der eine bestimmte Form der Stö- 
rung des Zellstoffwechsels verantwortlich macht, kann ich mich nicht anschließen, 
möchte aber an dieser Stelle noch nicht weiter hierauf eingehen. 

Daß die einzelnen histochemischen bzw. die Reaktionen der Einlage- 
rungen gegenüber den verschiedenen Farbstoffen sich in den einzelnen 
Fällen jeweils different verhalten, ist eine bekannte Tatsache und für das 
Grundsätzliche des Prozesses ohne Belang!), nachdem es einmal fest- 
steht, daß bei allen Fällen von amaurotischer Idiotie die Einlagerung 
der pathologischen Substanz die Hauptrolle spielt und diese im Verlauf 
der Erkrankung die Tendenz zur Umwandlung in Neutralfette hat. 

Die Fibrillen im Zellinnern sind nur noch wenig erhalten, die Fi- 
brillen ganz an die Peripherie gedrängt und bilden so für den patholo- 
gisch umgewandelten Zelleib eine Hülse, in der nur noch in seltensten 
Fällen Reste der Nisslsubstanz gelegen sind. Der meist pyknotische 
Kern liegt irgendwo an der Peripherie. Schon Bielschowsky hat darauf 
aufmerksam gemacht, daß bei fortschreitendem Prozesse das protoplas- 
matische Innennetz bei der Silberfärbung sichtbar wird. Die Nisslsub- 
stanz scheint einfach durch Atrophie zugrunde zu gehen, nachdem sie 
an die Peripherie gedrängt ist. Es gibt in unserem Falle eine ganze An- 
zahl Zellelemente, in denen sich dieses Innennetz mit Silber tiefschwarz 
imprägnieren läßt und schließlich in Brocken oder Kugeln zerfällt. 

Diese Substanzen verdienen noch einige Bemerkungen. Übersieht 
man das Zellbild (Abb. 4), so trifft man auf die tiefschwarz gefärbten 
Figuren der 2. Schicht, und ferner sieht man analog gefärbte Gebilde in 
der Markrindenzone. Da diese etwas klarer zu sein scheinen, möchte ich 
sie zuerst besprechen. Im Silberpräparat erweisen sie sich als Auf- 
teilungen des Achsenzylinders, der damit stellenweise sein Ende zu 
finden scheint. Sie liegen oft in Fibrillenzügen, die mit großen Zellen der 
5. Schicht in Verbindung stehen. Vereinzelt sind sie in Fibrillenbündel 
eingelagert. Im Gegensatz zu den uns gewohnten Fibrillenauftreibungen 
haben sie häufig ein stärkeres Lichtbrechungsvermögen und heben sich 
mit saurem Hämatoxylin besonders hervor. Sie färben sich nach 
Alzheimer-Mann am Rande intensiv blau, werden von protoplasma- 
tischer Glia umfaßt oder bleiben als achatartige Gebilde liegen. Auch 
ohne erkennbare Beziehungen zu den Achsenzylindern treten diese Ge- 
bilde in den protoplasmatischen Ausläufern großer Gliazellen hervor. 
Sie enthalten keinen Kalk und werden auch nicht weiter abgebaut. Sie 
sind zweifellos Einlagerungen in der Nervenfasergrundsubstanz, mit den 
Fibrillen selbst haben sie nichts zu tun. 


1) Wie wesentlich für die ätiologische Forschung die Chemie derartiger Ein- 
larerungen überhaupt ist, habe ich selbst anderen Orts mehrfach betont. Ab- 
gesehen von der durch die Dauer bedingten Differenz hat wohl jede Familie ihre 
eigene Komposition der Stoffwechselprodukte. 
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Die ersterwähnten Inkrustationen in der 2. Schicht sind durchweg 
mit Silber tiefschwarz gefärbt, ebenso mit Hämatoxylin und den basi- 
schen Anilinfarben und stellen bei stärkerer Auflösung oft Konglomerate 
kleinster Kugeln dar. Das Endprodukt sind im Silberpräparat aus- 
schließlich kleine Körnchen mit darunter liegendem heller gefärbten 
Zelleib, sie sind oft in der äußeren Randschicht eines Zelleibes ab- 
gelagert (vgl. Abb. 8). Proliferierte Gliazellen liegen ihnen an. Soweit 
verfolgbar, geht die Entstehung so vor sich, daß meistenteils in Zellen, 
die im Gegensatz zu anderen Elementen geschrumpft und deren Kerne 
pyknotisch sind, zwischen den Fibrillen des Spitzenfortsatzes oft von 
dessen Teilungsstelle aus der Niederschlag dieser Substanzen erfolgt. 
Sie lagern sich besonders stark der Kernmembran an, so daß der Kern 
oft von einem Kranze derartiger Kügelchen begrenzt erscheint, und 
ziehen sich von dort in die anderen Partien des Zelleibes. Seltener gehen 
sie in andere Dendriten oder Achsenzylinder über. Sie haben (rein morpho- 
logisch) eine gewisse Ähnlichkeit mit der sog. Verkalkung der Ganglien- 
zellen, nur daß die Ablagerungen einen erheblich größeren Grad erreichen. 

Schließlich gibt es ähnliche, aber nur silber- und schwach basisch 
färbbare Substanzen in Gliazellen der Rinde, die derartige Stoffe aus 
pathologisch veränderten Nervenfasern aufnehmen, die neben der 
Silberfärbbarkeit noch eine gewisse Affinität zu den Fettfarben be- 
kunden. Aber auch in den Ganglienzellen der Körnerschichten gibt es 
solche Konkremente, die einen achatartigen oder mehrfach geschichteten 
Bau zeigen. Sie können von Kokkengröße bis zu der eines soliden Zell- 
kernes sich ablagern. Auch sie haben mit den Fibrillen nichts zu tun. 
In der Körnerschicht ist die Unterscheidung zwischen gliösen und 
Ganglienzellen außerordentlich schwer, zumal bei etwas pykno- 
tischem Kerne, so daß nur der einwandfreie Nachweis von Fibrillen 
Anhaltspunkte für die Unterscheidung gibt. 

Hier sind es einmal die Inkrustationen der Innennetze, die bei amau- 
rotischer Idiotie silberfärbbar werden, zweitens aber auch Substanzen, 
die in Kugeln oder Tropfen sich zwischen den Fibrillen niederschlagen. 
Wahrscheinlich handelt es sich um ähnliche Gebilde, die sich je nach 
der chemischen Funktion in Ganglienzelle, Glia oder interfibrillären 
Substanzen der Nervenfaser -verschieden verhalten können. 

Wenn wir soeben die geschrumpften Ganglienzellen erwähnen 
mußten, so ist es höchst eigenartig zu vermerken, daß sich diese Zellen 
meist in der Lamina 2 befinden. Im Zellbild sind aber auch sie in ty- 
pischer Weise von denselben prälipoiden Einlagerungen durchsetzt, und 
es scheint tatsächlich, als ob die Schwellung des Zelleibes doch nicht 
zu einem integrierenden Bestandteil aller kranken Zellen bei der amau- 
rotischen Idiotie gehöre. Auch in Brodmanns Fall hat Bielschowsky ge- 
schrumpfte Zellexemplare finden können. 
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Auf eine andere Beobachtung möchte ich bei den Besonderheiten 
dieses Falles hinweisen, nämlich auf das Vorkommen von Ganglienzellen 
mit stummelförmigen Fortsätzen, an denen sich gerade diese Stummel 
stark mit Hämatoxylin färben, während der Inhalt der Zellen die be- 
kannte homogene blaßrötliche Farbe aufweist. Vielleicht darf ich hier- 
für eine einfache Erklärung dergestalt annehmen, daß in dem stummel- 
förmigen Fortsatz die Umwandlung der protoplasmatischen Substanz 
noch in einem wesentlich jüngeren Stadium sich befindet als im Zell- 
leib, und der Prozeß auf diesem Hämatoxylinstadium zur Beobachtung 
gelangt. Daneben gibt es noch Zellen, deren Oberfläche gefaltet und 
ausgebuchtet ist, und deren Fortsätze ebenfalls stummelförmig impo- 
nieren. 

Was nun die quantitative Ausdehnung des Zellprozesses anbetrifft, 
ist er tatsächlich ein ubiquitärer, bei dem aber nicht alle Zellen gleich- 
mäßig befallen sind. So haben wir wohl einen recht selten beobachteten 
ausgedehntesten Untergang von Ganglienzellen vor uns. Das deut- 
lichste Zeichen hierfür ist der mehr oder minder breite Status spongio- 
sus, der, meist in der tiefen III. Schicht gelegen, vor allem in der 
agranulären Rinde auf die oberen Partien von V. übergreift, in der tat- 
sächlich von Ganglienzellen nichtsmehr vorhanden ist, ja sogar die Grund- 
substanz einem völligen Untergange anheimgefallen ist. Es wäre jedoch 
falsch, etwa eine konstante Prädilektion einzelner Schichten zu präju- 
dieren, in ganz benachbarten Abschnitten wechselt der Status spongio- 
sus, von einer Pathoklise kann keine Rede sein, oft ist er herdförmig. 
Wissen wir nun, daß schon die Form des Zellprozesses ein Ausdruck 
eines langsamen Verlaufes ist, so haben wir noch eine schwerwiegende 
Stütze für die Dauer in dem Verhalten der Glia. Auch hierüber liegen 
nur wenige Beobachtungen vor, insonderheit sei auf die Fälle Savinis, 
Brodmanns, Bielschowskys und Globus’ verwiesen, bei denen Ausdeh- 
nung und Art der gliösen Wucherung unserem Falle nahekommt, 
während diese bei Westphal diesen Grad nicht erreicht hat. Das Glia- 
präparat strotzt von einem dichten Fasergewirr. 

Während die Gliawucherung sich bei uns über Mark und Rinde er- 
streckt, und zwar in unterschiedlichem Verhalten zu dem Bielschowsky- 
schen Falle, ist auch die Marksubstanz von derselben lederartig derb- 
elastischen Beschaffenheit wie die Rinde. 

Bei Bielschowsky sind in symmetrischer Ausdehnung ganze Hemi- 
sphärenabschnitte in eine gallertig schleimige Masse umgewandelt, deren 
Natur der Autor nicht näher analysieren konnte. Die Erweichungen 
in unserem Falle spielen sich ausschließlich im Gebiet der U-Faserung 
ab, während das Hemisphärenmark wie auch das Gesamtgebiet der 
inneren Kapsel von der gleichmäßig derben Gliawucherung durch- 
Betzt ist. 
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Defekte im Marklager sind schon verschiedentlich bei Fällen der 
infantilen Gruppe zur Beobachtung gelangt, und zwar beziehen sie sich 
dann auf die entwicklungsgeschichtlich späten bzw. spätmarkreifen 
Bahnen, insbesondere die Projektionsfaserung. Naville gelangt bei seiner 
Beobachtung zu dem Schlusse, das Kind sei in seiner Gehirnentwick- 
lung auf der Stufe eines 7monatigen Foetus stehen geblieben. Und 
Schaffer stimmt der Navilleschen Auffassung im Sinne einer Entwick- 
lungshemmung zu. Es ist aber bemerkenswert, daß in den Fällen aus- 
gedehntester Markerkrankung, zu denen wir die Fälle Savın!’s, Biel- 
schowskys, Brodmanns, Globus’ und wohl als den höchstgradigen unseren 
Fall rechnen müssen, einige Fasergebiete, und zwar diejenigen, die phylo- 
genetisch am ältesten sind und am frühesten markreif werden, von der 
schweren degenerativen Erkrankung verschont bleiben. Die Unter- 
schiede sind aber nur gradueller Art. Sind z.B. in den Fällen Brel- 
schowskys noch Commissurensysteme und die strio-thalamischen Bahnen 
gut erhalten, so sind es bei uns nur diejenigen Bahnen, deren Mark- 
reifung etwa zur gleichen Zeit mit der Anlage des hinteren Längs- 
bündels abgeschlossen ist. Wir sehen also einmal, daß die entwicklungs- 
geschichtlich ältesten Teile noch eine Ausreifung erfahren haben bzw. 
der Erkrankung Widerstand leisten. Denn es unterliegt keinem Zweifel, 
daß auch die Marksubstanz einem degenerativen Prozesse anheimfällt. 

Zerfallsprozesse der weißen Substanz hat bereits Spielmeyer be- 
schrieben, und spätere Autoren sprechen teils von fleckförmigem Zer- 
fall der Marksubstanz mit Körnchenzellbildung, teils vermuten sie 
eine retrograde Degeneration infolge Ausfalles der zugehörigen Gan- 
glienzellelemente. Halten wir uns streng an den Befund, so sehen wir: 
einige entwicklungsgeschichtlich ältere Bahnen, wie z.B. die strio- 
thalamischen Fasergebiete im Zustande eines frischeren Zerfalls mit 
reichlicher Reaktion und Abräumtätigkeit der Glia; dagegen entwick- 
lungsgeschichtlich jüngere Gebiete, z. B. die Projektionsfaserung oder 
die fronto-pontinen Bahnen bzw. die Pyramidenbahnen, in einem mark- 
losen Zustande ohne erhebliche Zeichen des Zerfalls und des Abbaues. 
jedenfalls nicht in dem Maße, wie es der Fall wäre, wenn hier wirklich 
markhaltige Fasern zugrunde gegangen wären. So kommen wir neben 
anderen Gründen zu dem Schlusse, daß bereits eine mangelhafte Mark- 
anbildung stattgefunden haben muß. — Während nun der Markzerfall 
bei älteren Fällen durchaus nicht von dem in der Histopathologie all- 
gemein bekannten Typus abzuweichen scheint, so tritt in unserem wie 
in den oben zitierten Fällen der Degenerationsprozeß schon makro- 
skopisch deutlich hervor, und zwar imponiert die Konsistenz des Mark- 
lagers als gallertig, weich schleimig oder derb gallertig. Was wir wohl 
an anderen Fällen sehr gut, an dem unseren aber nur noch im Hirnstamm 
sehen können, ist, daß der Degenerationsprozeß in der Marksubstanz 
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herdförmig vor sich geht. Wenn wir aus den vorhandenen Abbaupro- 
dukten einen Schluß ziehen können, dann ist der Abbau nicht gleich- 
zeitig vor sich gegangen, genau so, wie sich der Zellprozeß auch keines- 
wegs gleichmäßig ausgebreitet hat. Den Vorgang des Prozesses können 
wir nur noch an einigen phylogenetisch alten Hirnteilen (s. o.) studieren. 
Zerfallsherde, wie sie Globus auf seiner Abb. 19 abbildet, gibt es in 
unserem Falle nicht oder jedenfalls nicht mehr. Überhaupt ist der ganze 
Vorgang morphologisch viel weniger ein Zerfalls- als ein Auflösungsprozeß, 
die Fasern quellen einfach auf und die daraus resultierenden Produkte 
werden abtransportiert. Die Glia, auch die fixen Elemente sind oft 
bis zum Platzen mit den hämatoxylin- oder hellrosa-scharlach-färb- 
baren Produkten angefüllt. Es dauert recht lange, bis die hell färb- 
baren Lipoide allmählich eine rötlichere Farbe annehmen, und eine 
Umwandlung dieser Produkte in Neutralfette gelingt offenbar erst im 
Wirkungsbereich des Mesoderms. Nur wo eine größere Masse bereits 
angelegter Fasern zerfallen sind, da bekommen wir auch vereinzelt Fett- 
körnchenzellen inmitten der Marksubstanz zu sehen, im allgemeinen 
jedoch sind sie an den Gefäßbindegewebsapparat gebunden. 

In unserem Falle waren schleimig degenerierte Bezirke nur im Ge- 
biet der U-Faserung und der Capsula externa vorhanden. Im histo- 
logischen Bild stellen sie sich ausschließlich als ein von protoplasma- 
tischen Brücken durchzogener Status spongius dar, indem, wenndieKon- 
tinuität gestört ist, nur Fasern, und nur noch vereinzelte Körnchenzellen 
liegen, und dessen Grundsubstanz feinste, die Fettreaktion ergebende 
Granula neben solchen enthält, die sich mit den basischen Anilinfarben 
intensiv färben. Große glasige Tropfen, die das Maschenwerk aus- 
füllen, und bei Behandlung mit Alkohol eine opake Färbung (Nieder- 
schlag) annehmen, waren histochemisch nicht weiter zu untersuchen. 
Wohl aber finden sich entsprechende Substanzen in den Plasmaleibern 
einzelner gliöser Elemente auch randständig im Protoplasma der Astro- 
cyten. Warum die eigenartig gallertartige Degeneration in diesen Fällen 
zustande kommt, ist eigentlich nur durch stark quellungsfähige Kolloide 
zu erklären. Die schon von Bielschowsky herangezogene Weilsche Theo- 
rie, nach der durch eine Entmischung der Hirnsubstanzen im Sinne 
einer Verminderung der Lipoide im Verhältnis zu den Proteinen hy- 
drophile Lipoide entstehen, vermag vielleicht den Vorgang als solchen 
zu erklären; aber nicht, warum gerade diese Form der Degeneration 
bei den Individuen dieses Alters nicht ganz selten zu sein scheint. 

Es liegt vielleicht näher, diesen eigenartigen Vorgang mit dem rela- 
tiven Wasserreichtum des kindlichen Gehirns überhaupt, dann aber doch 
auch mit den dem jugendlichen Stoffwechsel eigenen Verhältnissen in 
Verbindung zu bringen. Bielschowsky vergleicht den Zustand der Quel- 
lung mit den Vorgängen in der Ganglienzelle; ich möchte mich ihm 


382 B. Ostertag: 


aber darin besonders anschließen, wenn er in dem Auftreten der 
großen Gliazellen ein hervorragendes Moment dafür sieht, daß die trophi- 
schen Funktionen der Glia gestört sind. Gerade diese Elemente mit ihren, 
den in den pathologisch veränderten Ganglienzellen ähnlichen, Einlage- 
rungen und deren Struktur sprechen für die Unfähigkeit der Glia, die 
ihr zugeführten Stoffe zu verarbeiten (wobei es zunächst dahingestellt 
sei, ob diese Insuffizienz in der Glia beruht oder durch die chemische 
Komposition bedingt ist). Auch Spielmeyer hat schon darauf hingewiesen, 
daß es keineswegs sicher sei, ob die der Glia eingelagerten Substanzen 
nur aus den zugrunde gehenden Ganglienzellen stammen. Welche 
Störungen aber in dem protoplasmatischen Syncytium vorhanden ge- 
wesen sein müssen, ist aus der Beschreibung der Präparate ersicht- 
lich. Denken wir an die riesigen plasmatischen Elemente im Sil- 
berbilde, so geht schon daraus hervor, daß durch pathologische Stoffe 
eben dieser Teil des Protoplasmas verändert und damit sichtbar ge- 
worden ist. Daß jene auf das funktionstragende Syncytium in seiner 
Gesamtheit eingewirkt hat und damit bei frühzeitigem Angreifen auch 
die Anbildung der Marksubstanz schwer geschädigt haben müssen, liegt 
auf der Hand. ‚Notwendigerweise wird in einem metaplastisch an- 
gelegten Synceytium auch die Markanbildung Störungen erfahren 
müssen“ (Bielschowsky). Dafür jedoch, daß diese Störung nicht ab ovo 
vorhanden ist, sondern einen prozeßhaften Charakter trägt, spricht 
die gute Anlage phylogenetisch und ontogenetisch alter Bahnen. Ande- 
rerseits geht aber auch klar hervor, daß der Prozeß schon frühzeitig 
begonnen haben muß, denn in den spätreifen Fasergebieten finden wir 
im Gegensatz zu dem Prozeß im Hemisphärenmark kaum noch Abbau- 
produkte. In diesem Zusammentreffen der mangelhaften Anlage mit 
dem Degenerationsprozeß liegt das Bindeglied zur Merzbacherschen 
Krankheit. 

Die Markerkrankung, diese spezielle Art von gallertiger Degenera- 
tion, ist nun aber nicht ein integrierender Bestandteil der amaurotischen 
Idiotie, wohl aber ein häufiges Vorkommnis, das nicht auf eine Entwick- 
lungsstörung bezogen werden kann; selbst wenn bestimmte Fasergebiete 
elektiv befallen werden, so sind es nur die, die bereits in ihrer Mark- 
reifung geschädigt worden sind. 

Der Fall Savini’s war in seiner Marksubstanz so derb, wie vielleicht 
der unsere, — in Bielschowskys Fall trat die Erweichung mehr hervor. 
Die Derbheit der Fälle ist ohne weiteres durch die enorme Gliafaser- 
wucherung erklärt. Wenn auch die allgemeine Proliferation der Glia in 
Erstaunen setzen muß und zweifellos den Gedanken an eine hyper- 
plastische Wucherung nahelegt, so ist doch dem entgegen zu halten, 
daß der Prozeß recht lange Zeit gehabt hat, diese Fasernarbe zu bilden. 
Daß es etwas Außergewöhnliches darstellt, mag daran liegen, daß infan- 


Entwicklungsstörungen des Gehirns bei amaurotischer Idiotie. 383 


tile Fälle selten einmal ein derartig langes Leben erreichen. Ich darf 
noch bemerken, daß nur der eine @lobussche Fall als ‚geschrumpft‘‘, der 
Fall Brodmanns als „stark geschrumpft‘ bezeichnet wird. Daß die erst- 
genannten Fälle das enorme Gewicht haben, beruht auf dem in seiner 
Bedeutung klargelegten Flüssigkeitsgehalte. Ist meine Ansicht richtig, 
so ist dafür die Eigenheit des kindlichen Stoffwechsels im Zentralnerven- 
system verantwortlich, sonst müßte man zu der Annahme greifen, daß 
das Auftreten dieser Art hydrophiler Lipoide auf einem besonderen 
Chemismus beruhe, der eben nur in bestimmten hereditär bedingten 
Konstellationen auftritt. 

In den Markpartien frischeren Zerfalls, wie auch in der Rinde und 
auch der über den Stellen stärkerer Erkrankung gelegenen Pia haben wir 
die adventitiellen Infiltrate aus Lymphocyten, Plasmazellen und je nach 
dem Alter auch Fettkörnchenzellen erwähnen müssen. Sie fehlen in 
der Rinde dort, wo der Prozeß bereits abgelaufen ist. 

Dem Gesamtbild der Intiltrate nach haben wir es mit dem Bilde der 
„symptomatischen‘‘ Entzündung zu tun, womit Spielmeyer (in seinem 
Lehrbuch) gesagt haben will, daß sie ‚nur die Bedeutung eines Begleit- 
und Folgesymptoms einer ganz anderen Veränderung und Erkrankung 
hat" Er selbst führt als Paradigma eine Beobachtung bei infantiler 
amaurotischer Idiotie mit besonders raschem, massenhaftem Zerfall 
und die Befunde von Plasmazellen in den Adventitialräumen an und 
bemerkt dazu: „Niemand wird diese Krankheit eine Entzündung 
nennen, es handelt sich um sekundäre, nicht selbständige Entzün- 
dungserscheinungen.“ 

Mag man diese Erscheinung Resorptionsinfiltrate oder symptoma- 
tische Entzündung nennen, so ist das Wesentliche doch das, daß man 
sich darüber im Klaren ist, daß die Infiltrate mit der üblichen (Aschoffs 
defensiven) Entzündung nichts zu tun haben. 

Das frühe Angreifen des Prozesses dokumentiert sich schließlich 
nicht zum wenigsten in unserem neuartigen Befunde der Entwick- 
lungshemmung und Entwicklungsstörung; in der Oberflächengestal- 
tung des Gehirns. Bevor ich auf diese eingehe, möchte ich noch 
kurz bei den cerebellaren Veränderungen verweilen. 

Bezüglich des Kleinhirnbefundes ist zwar Bielschowsky der Ansicht, 
daß eine Hypoplasie des Organs a priori vorhanden sei, zu der dann der 
sklerosierende Prozeß hinzutretend die weitere Verkleinerung des Or- 
gans und dessen lederartige holzige Konsistenz bedingt. In unserem 
Falle wird es sehr schwer sein, eine Entscheidung zu treffen. Einmal, 
weil der allgemeine Krankheitsprozeß fast den höchsten, überhaupt 
denkbaren Grad erreicht hat, zum anderen, weil durch die enorme Ver- 
größerung des Gehirns die Kleinheit des Cerebellums nur noch kontrast- 
reicher zutage tritt und daher vielleicht noch eher zur Annahme einer Hy- 
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poplasie verleiten könnte. Schließlich mag der Ausfall der frontopontinen 
Bahnen schädigend auf die Markentwicklung des Kleinhirns mitgewirkt 
haben, doch wissen wir z.B.aus dem Sträußlerschen Fall, daß der Prozeß 
der amaurotischen Idiotie sehr stark, und zwar in fast irreführender Weise 
das Kleinhirn am stärksten befallen kann, und auch aus anderen Unter- 
suchungen wissen wir (Jansky, Forster, Brodmann, Bielschowsky, Glo- 
bus), daß das Cerebellum ganz ähnliche in die Augen springende 
Veränderungen bei chronisch verlaufenden infantilen bzw. den spät- 
infantilen Fällen gezeigt hat. 

Die cerebellare Erkrankung können wir also zum großen Teil mit 
auf die schrumpfende Glianarbe an dem durch die spezifische Erkran- 
kung geschädigten und in seinem Parenchymgehalt stark reduzierten 
Organ auffassen. 

Anders verhält es sich mit der Störung der Hirnoberflächenkonfigu- 
ration. Die Deutung ist erschwert durch das Auftreten des sklerotischen 
Prozesses, ferner durch die Volumenvermehrung des Gehirns durch den 
Wassergehalt; diese beiden Punkte müssen wir im Auge behalten, 
wenn wir die Anomalien der Windungs- und Furchenbildung einer Ana- 
lyse unterziehen wollen. 

Unter eingehender Berücksichtigung der früheren Arbeiten aus der 
Monakowschen Schule, vor allem H. Vogts, hat Bielschowsky erst kürz- 
lich das Problem der Pachy- und Mikrogyrie aufgerollt. Wenn er auch 
den Kreis, dessen, was unter Pachy- und echter Mikrogyrie aufgefaßt 
werden darf, mit Recht sehr eng zieht, so gibt er doch selbst zu, daß 
eine Anzahl leichterer Veränderungen dem Begriffe der Mikrogyrie sub- 
sumiert werden können. 

Abgesehen von dem Einflusse der Vascularisation ist für die Störung 
in der Formgebung der Hirnoberfläche wesentlich: die Atelokinese, das 
Festgehaltenbleiben des für die Tektonik wichtigen Materials, zumal fest- 
gestellt ist, daß selbst die Zellen, die zuletzt von der Matrix abwandern, 
doch in die äußeren Rindenschichten eindringen und für die Tektonik Be- 
deutung gewinnen. Die Hinderung und Hemmung der Cytokinese hat die 
der Furchungsvorgänge zur Folge, wie diese allerdings im einzelnen ent- 
stehen, ist nicht bekannt. Ein Punkt, den Bielschowsky für seine Theorie 
nicht weiter verwertet, ist die Ansicht H. Vogts, der auch der Ausbildung 
der Marksubstanz für die richtige Furchung große Bedeutung beimißt. 
Daß die Stammıganglien gut angelegt sind, nimmt nicht weiter wunder, 
da der Weg der Neuroblasten bis zur Stelle der endgültigen Ansied- 
lung nicht sehr groß ist. 

Was wir als Zeichen der Entwicklungsstörung haben feststellen 
können, ist: 1. das Persistieren Cajalscher Zellen in der Rinde; 2. die 
Behinderung der Cytokinese und das Festgehaltenwerden größerer 
Mengen von Ganglienzellen zu einer Zeit, wo die Rinde größtenteils 
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schon gut angelegt ist; 3. die Störung in der Oberflächengestaltung, wie 
sie ausführlich besprochen ist; 4. der in einzelnen mikrogyren Bezirken 
absoluttypische Befund: kleine höckerige Windungsbuckelgetrennt durch 
sanfte Einkerbungen; unter ihnen verläuft eine Rinde in 5—6schich- 
tiger Anordnung, wobei die 2.—5. Schichten meist gut voneinander zu 
trennen sind, ferner unter der Rinde ein Streifen untergehender U-Fasern 
und unter diesen wiederum eine schmale Schicht Ganglienzellen, die 
sich aber auch in der Markleiste reichlich finden. Zwischen der Mark- 
leiste und dem Windungskegel tritt diese Anlage der Ganglienzellen 
als heller Saum zutage (vgl. die etwas schematisierte Abb. 16). 

Hier können wir tatsächlich sagen, daß 
ein dem von Bielschowsky postulierten Ver- 
halten analoger Vorgang da ist. Im übrigen 
aber enttäuscht der mikroskopische Befund 
ganz gewaltig in Vergleich zu dem, was 
der makroskopische erwarten ließ. Das mag 
einmal daran liegen, daß durch den Prozeß 
an Ganglienzellen, Mark und Glia die Ver- 
hältnisse verwischt sind, dann aber, daß die 
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Störung in der Organogenese tatsächlich im 
Verhältnis zu dem von den eben zitierten 
Autoren beobachteten eine relativ späte ist 
und somit die Furchenbildung erst spät be- 
einflussen konnte. 


Abb. 16. Rindenbezirk, sche- 
matisiert. DieU-Fasern sind 
im Original-Präparat noch 
zu unterscheiden trotz des 
Zerfalls. Die Photographie 
wärezu wenig instruktiv, da 


die erkrankten Zellen mit 
hämatoxylinaffinem Inhalt 
die wesentlichen Strukturen 
verwischen. Auch das Mark 
der Markkegel ist zerfallen. 
1 Markkegel; 2 Zellzone 
unter den U-Fasern (3). 


Die Stelle, die unserer Skizze zugrunde 
liegt, läßt zufällig noch die Kontur der 
Markfaserung erkennen; ist diese aber auch 
im Zerfall begriffen, dann können wir über 
die Verhältnisse überhaupt nichts aussagen, 
zumal meist an der Stelle der U-Faserung ein 
Status spongiosus liegt, teils die liegengebliebenen Ganglienzellen ab- 
solut regellos über das Marklager verstreut sind. 

Da der Prozeß sich, wie gezeigt, absolut nicht gleichmäßig, son- 
dern örtlich und zeitlich, quantitativ und qualitativ verschieden sich 
ausgewirkt hat, so ist es nicht zu verwundern, wenn die Zellwande- 
rung lokal verschieden stark behindert ist und dementsprechend die 
Rindenmißbildung nicht als eine gleichartige über den ganzen Quer- 
schnitt hin imponieren kann. 

Auffallend ist jedoch, wie häufig bei Entwicklungstörungen gerade 
im Occipitalgebiet eine Mikrogyrie beobachtet wird, und in unserem 
Falle finden wir im Occiput außerdem einen tiefgebetteten von benach- 
barten Windungen überdeckten Bezirk mit geringer Furchung, der von 
echten Mikrogyri besetzt ist. An beiden Hemisphären sind die Win- 
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dungen an der occipitalen Mantelkante von auffallender kammartiger 
Schmalheit, daß sie aber so tief gefurcht sind, wie an der rechten 
Hemisphäre, hat seinen Grund in dem Hinzutreten des hier besonders 
stark betonten sklerotischen Prozesses. 

Weiterhin charakteristisch und im Querschnittsbild schön illustriert 
ist die enorme Breite des Oberflächenteiles der Windung gegenüber dem 
schmalen Markkegel. Etwas ganz Ähnliches muß Bielschowsky beob- 
achtet haben, wenn er in seinen Präparaten das isthmusartige Zusam- 
mengedrängtsein der in den Markkegel eintretenden Markfasern bei der 
erheblich vergrößerten Oberfläche beschreibt mit dem Anfügen, daß die 
erhaltenen Nervenfasern nach der Rinde zu immer mehr an Dichtigkeit 
verlieren, auseinanderstrahlen. Bielschowsky meint nun mit Rücksicht 
auf seinen Fall, daß die Hirnrinde über den Markkegeln durch die Flüs- 
sigkeitsansammlung des Gehirnes passiv gedehnt sei und glaubt, daß 
mit dieser Dehnung die eigentümliche, makroskopisch schon auffallende 
Verbreiterung der Windungsoberfläche zu erklären sei. Ich vermag 
natürlich dieser Ansicht nichts entgegen zu halten, doch drängt sich der 
Gedanke auf, ob nicht doch ein Zusammenhang mit dem Ausbleiben der 
Furchenbildung besteht. Denkt man sich z. B. auf Abb. 4 die seichte 
Furche in der Mitte der Windungshöhe zu einer regulären Furche um- 
gewandelt, so würde das Verhältnis von der Breite des Windungs- 
ansatzes zur Windungskuppe ein normales sein. Welche Gründe es 
waren, die z.B. an dieser Windung die Furchenbildung verhinderten, 
vermag ich nicht zu sagen. Wenn ich aber H. Vogt recht verstanden 
habe, hat er auch die Ansicht vertreten, daß an mangelnder Furchung 
auch die fehlende Ausbildung der Marksubstanz schuld sein kann. 

Hierüber zu diskutieren, möchte ich unterlassen, da mir mehr daran 
gelegen ist, nur die tatsächlichen Faktoren aufzudecken, die wir hin- 
reichend genau bewerten können, aber einer rein mechanischen Ursache 
für die weite Rindenpartie über dem verengten Windungskegel im 
Sinne einer passiven Dehnung glaube ich schon deshalb nicht das Wort 
reden zu dürfen, da der Zellgehalt gerade dieser Rindenpartien sich 
kaum von denen unterscheidet, die das Mißverhältnis von Windungs- 
ansatz und Windungshöhe nicht haben. 

Wenn wir wissen, daß die Trennung von Rinde und Mark im allge- 
meinen am Schlusse des 6. Foetalmonats beendet ist, dann können wir 
wohl annehmen, daß diese Hemmungsmißbildung erst nach dieser Zeit 
entstanden ist; ob wir in der mangelnden Aufteilung der 4. Calcarina- 
schicht, die nach Brodmann schon im 8. Monat vorhanden sein müßte, 
irgendwelche Schlüsse ziehen können, möchte ich ganz dahingestellt 
sein lassen, da wir nicht alle Faktoren übersehen können, und weil eine 
derartige Hemmung niemals eine bestimmte Entwicklungsphase dar- 
stellt, sondern stets zu berücksichtigen ist, daß das einmal in der 


` 
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Entwicklung gestörte Organ noch starke Tendenz zur Weiterent- 
wicklung im Sinne der vollendeten Organbildung zeigt. 

Wenn wir den histologischen Befund heranziehen, dann wird uns 
auch klar, wodurch die äußere Mißbildung zustande kam. Der äußerst 
frühzeitig einsetzende Prozeß, der alle nervöse Parenchymteile schädigt, 
hat in dem erkrankten Symplasma die wahrscheinlich auch schon kran- 
ken Zellen am Vordringen zum Orte ihrer Bestimmung gehindert und 
gleichzeitig die Markanbildung unterbunden. Wir haben es also nicht 
mit einer Kombination einer Hemmungsmißbildung oder etwa an- 
deren Heredodegeneration mit der amaurotischen Idiotie zu tun, son- 
dern alle Erscheinungen lassen sich zwanglos auf den Erkrankungs- 
prozeß der amaurotischen Idiotie, der an einem offenbar primär ver- 
hältnismäßig gut angelegten Zentralorgan angegriffen hat, zurückführen, 
doch muß sich die Schädigung eben schon früh bemerkbar gemacht 
haben. 


An Mutmaßungen und spekulativer Bewertung des histologischen 
Befundes und an Versuchen, zur kausalen Pathogenese des Prozesses 
etwas beizubringen, hat es nicht gefehlt. Wo die primäre Schädigung 
liegt, ist nicht leicht zu sagen, wenn wir aber die Verhältnisse im Mark- 
lager betrachten, wird es klar, daß hier die nutritiven Funktionen der Glia 
gestört sind, und daß die Glia selbst im zuführenden wie im abführenden 
Schenkel erkrankt sein muß. Besonders eindeutig sind die Verhältnisse 
des Markes, während wir bei dem Zellprozeß der amaurotischen Idiotie 
noch immer schwankend sein können, ob die Erkrankung nur auf einer 
fermentativen Insuffizienz der Ganglienzelle beruht, und die Glia nur 
an der Beseitigung der Zerfallsprodukte beteiligt sein könnte (obwohl 
die Glia über jede Norm hinaus proliferiert und selbst regressive Er- 
scheinungen analog denen der Ganglienzellen aufzuweisen scheint), 
so liegen die Verhältnisse in der Marksubstanz klarer. Die schwere Schä- 
digung der Markanbildung hat ihren Grund in der Erkrankung des 
gliösen plasmatischen Syncytiums und die histologischen Bilder im 
Marklager sind geradezu ein Typus für derartige abiotrophische Pro- 
zesse. Der fixe Abbau der Substanz mit prälipoiden vollgestopften 
Gliazellen, die erst lange Zeit brauchen, bis das Produkt in Lipoide 
umgewandelt ist, spricht offenbar auch für ihre Insuffizienz, die Stoffe 
in Neutralfette umzuwandeln. Herr Kollege Scholz veröffentlicht dem- 
nächst eine Beobachtung über Fälle diffuser familiärer Hirnsklerose, 
die bei Kindern in der 2. Dentitionsperiode auftritt, und ich möchte 
darauf hinweisen, daß seine Präparate aus der Marksubstanz den un- 
seren zum Verwechseln ähnlich sehen. Wenn er zur Begründung seiner 
Ansicht unsere Befunde und die Analogie mit der Markerkrankung bei 
der amaurotischen Idiotie heranzieht, so stellen doch wiederum seine 
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Beobachtungen in der elektiv das Marklager ergreifenden Form der Here- 
dodegeneration eine wertvolle Ergänzung dar. 

In dieser eigenartigen Markdegeneration mit den in der Glia lange 
festgehaltenen Abbaustoffen haben wir das anatomische Substrat für 
derartige hereditäre Abiotrophien zu sehen. 

Abgesehen davon wird uns aber deutlich, daß bei der Erkrankung ner- 
vösen Parenchyms der pathologische Prozeß zum mindesten auch in 
dem zuführenden Schenkel der nutritiven Glia einsetzt, und es ist nun 
wiederum die Frage, ob eine mangelnde Assimilationsfähigkeit der 
Zelle im Sinne einer insuffizienten Anlage bei entsprechend normaler Be- 
schaffenheit der zugeführten Nahrungsstoffe vorliegt oder ob eine uns 
nicht näher erfaßbare Störung der Zusammensetzung der Nährstoffe 
das primäre Moment darstellt. Die Beschaffenheit des Blutes wie der 
Gehirnsubstanz haben uns chemisch keinen Aufschluß gegeben, wohl 
aber finden wir im Obduktionsbefunde eine Reihe von Belegen dafür, 
daß eine Störung an den innersekretorischen Organen tatsächlich vor- 
gelegen hat. Für eine Störung im Lipoidstoffwechsel spricht die hoch- 
gradige Verfettung der Nebennierenrinde, die Bedeutung der recht 
erheblichen Struma colloides ist zweifelhaft, jedoch können für die 
Störung im Kalkstoffwechsel sprechen: die Befunde an Thymus und 
Epithelkörperchen und eine eindringliche Sprache reden der Effekt 
dieser Störung an Zähnen!) und Knochen. Diese Befunde gewinnen an 
Bedeutung, wenn wir bereits in der Literatur gelegentlich Thymusver- 
änderungen und Struma colloides vermerkt finden, und wie ich einer 
gütigen Mitteilung Herrn Professor Bielschowskys entnehmen kann, 
hat auch er bei seinen letzten Fällen amaurotischer Idiotie mit Ent- 
markung sowohl die starke Verfettung der Nebennierenrinde, wie die 
Struma colloides nachweisen können. Es gewinnt somit die Annahme 
an Wahrscheinlichkeit, daß die primäre Ursache für die Erkrankung in 
einer mangelhaften Anlage und dementsprechender fehlerhafter Funk- 
tion der Drüsen mit innerer Sekretion bzw. des intermediären Stoff- 
wechsels gelegen ist. Wir haben noch reichlich Beispiele aus der all- 
gemeinen Medizin, in denen eine derartige konstitutionelle Minderwer- 
tigkeit auch vererbbar erwiesen ist, und sogar solche, bei denen auf 
Grund der minderwertigen Anlage auch die Entwicklung des Zentral- 
nervensystems in Mitleidenschaft gezogen wird. Welche Bedingungen 
allerdings wirksam sein müssen, um bei gesunden Eltern die Störung 
mit dem Krankheitsbild der amaurotischen Idiotie auszulösen, ist eine 
Frage, in der uns nur Beobachtungen wie die von Kufs und Schol: 


1) Bezüglich der Zähne möchte ich einen etwa auftauchenden Einwand nicht 
unerwähnt lassen, daB nämlich die Dentition evtl. durch trophische Störungen von 
seiten der Zentralorgane mangelhaft durchgeführt wurde. Die Befunde an den 
Knochen sprechen aber dagegen. 
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weiterzubringen vermögen, wenn auch bei ihnen einmal eine systema- 
tische Untersuchung der innersekretorischen Funktionen und Stoff- 
wechselleistungen der scheinbar gesunden und der erkrankten Fami- 
lienmitglieder durchgeführt wird. 

Das Ergebnis unserer Untersuchung stellt sich, wenn ich es rück- 
blickend zusammenfassen darf, folgendermaßen dar: 

Ein Mädchen, das an typischer infantiler amaurotischer Idiotie mit 
Maculafleck gelitten hat, wobei der sichtbare Beginn der Erkrankung bis 
in das zweite Lebensvierteljahr zurückgeht, erreicht ungewöhnlicher- 
weise das Alter von 3 Jahren und 2 Monaten!). 

Der Zellprozeß ist der für die chronischer verlaufenden Formen 
charakteristische, bezüglich des Verhaltens der pathologisch eingelager- 
ten Stoffe, sowie deren Verarbeitung durch die Glia nimmt er eine 
Mittelstellung ein. Die Ausbreitung der Zellerkrankung ist ubiquitär, 
bald mehr herdförmig, bald mehr laminär imponierend und hat zu 
weitgehendstem Zelluntergang mit gliöser Ersatzwucherung geführt. 
Neben der typischen Zellerkrankung mit Schwellung des Zelleibes sind 
relativ häufig sklerotische Zellen mit eigenartigen Inkrustationen zu 
beobachten. 

Die Kleinhirnveränderung stellt eine Cerebellarsklerose nach dem 
von Bielschowsky aufgedeckten Typ dar. Von besonderem Interesse ist 
die schwere degenerative Markerkrankung (gallertige Markdegeneration.), 
die in ihrer Natur für die allgemeine Pathogenese der amaurotischen 
Idiotie klargestellt werden kann, aber auch für die Pathogenese anderer 
hereditärer Erkrankungen im Sinne der Abiotrophien, in denen die fer- 
mentativen Funktionen des nervösen Parenchyms gestört sind, von Be- 
deutung ist. Die Störung am Marklager ist aufzufassen als eine Störung 
der Assimilation und Dissimilation der vegetativen Zellfunktionen. 
Nachweisbar hat die Erkrankung schon in die Markanbildung schä- 
digend eingegriffen. Die phylogenetisch ältesten Teile der Marksub- 
stanz sind verschont und leisten dem Prozeß weitgehendsten Wider- 
stand. 

Der Prozeß, der an der Glia (charakterisiert durch die großen gliösen 
Elemente) an Ganglienzellen und Marksubstanz sich auswirkt, ist grund- 
sätzlich ein einheitlicher. Die Befunde drängen dazu, der Störung im 
Zellstoffwechsel eine allgemeine Erkrankung des endokrinen Systems 
übergeordnet erscheinen zu lassen (Befunde an Thymus, Thyreoidea, 
Zähne usw.). 

Der auffallende makroskopische Befund beruht auf verschiedenen 
Ursachen. Bezüglich Größe und Gewicht trägt der abiotrophische 
Prozeß als solcher die Schuld. Die in ihrem Gleichgewicht gestörten 
Lipoidverbindungen besitzen ein enormes Wasserbindungsvermögen. 

1) Zusammenfassung des Befundes s. S. 375 ff. 
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Für die Derbheit des Organs ist die Gliawucherung verantwortlich zu 
machen, die in Verbindung mit der gallertigen Markdegeneration dem 
Organ die charakteristische Konsistenz verleiht. 

Bei der Störung der äußeren Konfiguration, pachy- und mikrogyre 
Windungsanomalien haben wir zu unterscheiden 1. zwischen den se- 
kundär durch den gliösen Narbenprozeß verschmälerten Windungen 
und 2. den Erscheinungen, die den Ausdruck einer Entwicklungsstörung 
darstellen. Diese dokumentiert sich in den pachy- und echt mikrogyren 
Bezirken, den persistierenden Cajalschen Zellen der Tangentialschicht 
und den massenhaft im Marklager liegengebliebenen Ganglienzellen. 
Dieser Fixation der zum definitiven Ausbau der Rinde notwendigen 
Elementen würde nach heute gültiger Ansicht eine erhebliche Mitschuld 
am Ausbleiben der Furchung treffen. Zeitlich ist die Entwicklungs- 
störung in einem Termin wohl nach dem 7. Foetalmonat festzusetzen, 
also in den letzten Teil der organogenetischen Phase. 

Auch an dieser Störung ist der der amaurotischen Idiotie zugrunde 
liegende Prozeß schuld, einmal, weil wohl in dem geschädigten syney- 
tialen Protoplasma auch die Telokinese gestört ist, zum anderen, da 
kaum anzunehmen ist, daß die mehr oder minder während der Reife 
geschädigten Ganglienzellen einer weiteren Migration noch fähig sind. 
Trotz der nachgewiesenermaßen einsetzenden Schädigung im Foetal- 
leben hat das Organ noch eine erhebliche Tendenz zur Ausreifung be- 
wiesen, allerdings mit dem Effekt der sofort imponierenden Entwick- 
lungsstörung im Sinne der beobachteten Windungsanomalien. 

Ob etwa eine Wirkung der fehlenden Markbildung auf die mangel- 
hafte und fehlerhafte Furchung (wie sie 7. Vogt annimmt) besteht, kann 
heute noch nicht gesagt werden. 
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Beiträge zum Studium der Pseudosklerose. 
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(Aus der Nervenklinik [Leiter A. B. Josefovitsch] der Ukrainischen staatlichen 
Psychoneurologischen Instituts [Direktor: Prof. A. J. Heymanowitsch].) 


(Eingegangen am 23. Juli 1925.) 


Spielmeyer (1920) setzte die Untersuchungen, die vor ihm Alzheimer- 
Höslin (1912) und Westphal (1919) über die Histopathologie der Pseudo- 
sklerose in Angriff genommen hatten, fort und entwickelte sie weiter. 
Die für die Pseudosklerose charakteristischen Veränderungen im Corpus 
striatum, im Thalamus, in der Regio subthalamica, in der Brücke und 
im Nucleus dentatus des Kleinhirnes, die in einem besonders vorherr- 
schenden Zerstörungsvorgang in der Glia und in degenerativen Ver- 
änderungen der Ganglienzellen bestehen, wurden von Spielmeyer auch 
bei der Wilsonschen Krankheit aufgefunden. Dies gab Anlaß zur Hypo- 
these von der nahen Verwandtschaft dieser beiden Krankheitsformen. 
Wenn aber bezüglich der histopathologischen Gleichheit mancher For- 
men von Pseudosklerose und Wilsonscher Krankheit heutzutage Ein- 
stimmigkeit herrscht, so besteht in klinischer Hinsicht eine Verschieden- 
heit in den Meinungen. Es gibt Fälle, die auch bezüglich der klinischen 
Semiotik eine Brücke schlagen zwischen beiden Formen, besonders dort, 
wo man die Symptome der Rigidität benutzt, jener reinen Fälle, die 
ganz frei sind von der Beimischung derjenigen ‚„Übergangssymptome“, 
die zu Zweifeln Anlaß geben. So sind die uns bekannten Fälle von 
Pseudosklerose von Siemerling-Oloff und Ramsay nicht hyper-, sondern 
hypotonische. Unter den ganz wenigen ‚reinen‘ Fällen von Pseudo- 
sklerose, die eine Bresche schlagen in die Annahme einer klinischen 
Einheit beider Formen, befindet sich auch unsere ausschließlich „reine“ 
Beobachtung. l 

Die Kranke, Marie S., 18 Jahre, wandte sich an die Nervenklinik des Psycho- 
neurologischen Instituts mit Klagen über Zittern des ganzen Körpers, rascher Er- 
müdbarkeit der Extremitäten und Veränderung der Sprache. 

Patientin lebt in der Stadt Poltawa. Ihr Vater ist Fuhrmann, leidet seit 
letzter Zeit an Tbc., ihre Mutter ist gesund. In der Familie gab es im ganzen 
9 Kinder: Die beiden ersten starben bald nach der Geburt, nach Aussage der 


Mutter aus unbekannter Ursache, die beiden nächsten in früher Kindheit an 
Masern und Scharlach; die übrigen Geschwister leben und sind vollkommen gesund. 
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Unsere Patientin, das 6. Kind, wurde zu normaler Zeit geboren, war voll aus- 
getragen und wohlentwickelt. Die Geburt erfolgte glatt, ohne jede Beihilfe und ohne 
Asphyxie des Kindes. In der ersten Kindheit zeigte sie keine Abweichungen von 
der Norm, entwickelte sich normal, war vielleicht etwas launenhaft, überstand die 
Masern und litt an exsudativer Diathese. Die Menses begannen seit dem 14. Le- 
bensjahre und verliefen stets normal. 

Die gegenwärtige Erkrankung geht bis auf das 12. Lebensjahr zurück und 
nimmt ihren Beginn bei einer Verkühlung des linken Fußes gelegentlich einer 
Parade im Winter. Es trat Schmerz- und Juckgefühl in der Gegend des Fersen- 
beins des linken Fußes auf, und nach einiger Zeit Ziehen des Nachts in demselben. 
Sie behandelte sich mit Elektrizität gegen „Rheumatismus“. 1’/,—2 Monate 
später, nach dem Essen, fühlte sie auf einmal irgendeine besondere Leichtigkeit 
im linken Fuße und verlor die Besinnung. 

Nach Aussagen der Eltern erfolgte hierauf ein Krampfanfall von 3—5 Minuten 
Dauer, während welchem die Kranke bloß leise stöhnte. Nach Schluß des Anfalles 
fühlte sie Zerschlagenheit. 

Die folgenden Anfälle verliefen in der Regel mit dem vorhergehenden Leichtig- 
keitsgefühl im Fuße, der gewichtslos erschien, mitunter mit unwillkürlicher Harn- 
entleerung und Beißen in die Wange, oft während des Gehens. Nach dem Anfalle 
schlief die Patientin nicht. 8 

In der ersten Zeit waren es ein bis zwei Anfälle täglich; nach einigen Monaten 
häuften sie sich bis zu 3—4 und schließlich bis zu 12 im Tage, so daß die Kranke 
nicht mehr fähig war, aufzustehen und das Bett nicht mehr verließ. 

Im 14. Lebensjahre hörten die Anfälle mit dem Auftreten der Menses plötz- 
lich auf. 

Die Anfallsperiode dauerte im ganzen ungefähr UI: Jahre. Aus dieser Zeit 
fällt ungefähr ein Jahr vollkommen aus dem Gedächtnis der Kranken aus; ihr 
fehlte absolut jede Orientierung in der Umgebung, erinnert sich an nichts, erkannte 
niemanden außer der Mutter und diese auch nur zu Zeiten. 

Mit dem Aufhören der Anfälle kam die Kranke nur allmählich zu sich, fühlte 
fortwährend eine gewisse Schwerheit und Leerheit im Kopfe und konnte noch 
lange nicht sich z. B. der Gesichter ihrer Tanten erinnern. 

Vor dem Ende der Anfälle änderte sich bei der Kranken auch jäh die Rede, 
die erschwert und derartig unklar wurde, daß die sie Unigebenden sie ganz und 
gar nicht mehr verstanden. Nach den Anfällen kehrte die Sprache allmählich 
wieder, blieb aber monoton und verlangsamt. 

Drei Monate lang war die Patientin vollkommen ruhig; hernach wurde sie auf- 
merksam auf ein .beständiges Zittern der rechten Hand, das sich bei der geringsten 
Erregung heftig verstärkte. Dieses Zittern dauerte ungefähr 2 Wochen und ver- 
schwand, um an der linken Hand von ganz gleichem Charakter aufzutreten. Nach 
2 Wochen begann sich das Zittern auf beide Hände zu erstrecken und dauerte un- 
gefähr 1 Monat. Nach Einstellung des Händezitterns begann seitliches Kopfzittern, 
das ebenfalls nach 1!/, Monaten wieder aufhörte und von Zittern der Füße abge- 
löst wurde, das freilich nicht so heftig war und besonders bei Erregung und langem 
Gehen auftrat. 

Zum Zittern der Füße gesellte sich bald neuerdings wieder Zittern der oberen 
Gliedmaßen und des Kopfes, zuerst in leichterem Grade, weiterhin aber sich be- 
trächtlich verstärkend. Die Kranke und die Bekannten bemerkten stets, daß 
dieses Zittern in der Ruhe aufhörte, selten aber ganz, bei Wallungen jäh zunahm, 
no gänzlich fehlte und die ersten Stunden nach dem Schlafe kaum bemerk- 
ich war. 

Im Verlaufe von 3 Jahren blieb der Charakter des Zitterns fast unverändert, 
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wurde jedoch im letzten Jahre viel intensiver, es trat selbst Zittern der Brust und 
des Bauches auf, das nach Erregungen besonders deutlich wird. 

Bezüglich der Sprache wird keinerlei Verschlechterung im Verlauf von fast 
5 Jahren gegenüber jenen Veränderungen gefunden, die zu Beginn der Erkrankung 
auftraten. 

Vor einem Jahr, im Verlauf von 3 Monaten Salivation, erfuhr der Charakter 
der Kranken eine jähe Veränderung; sie wurde reizbar, eigensinnig, der Wunsch, 
in irgendeiner Kleinigkeit um jeden Preis auf eigenem beharren zu wollen, machte 
sich besonders bemerkbar; große Zerstreutheit gesellte sich hinzu, oft vergißt sie, 
wo sie etwas hingelegt hatte, und mitunter entfällt ihr, wovon sie eben zu sprechen 
sich anschickte. Mitunter treten Wutanfälle auf; bei einem solchen wollte sich ein- 
mal die Patientin mit einem Messer den Hals durchschneiden. 

Zu allem diesem kam eine rasch auftretende allgemeine Ermüdbarkeit be- 
sonders der oberen Extremitäten hinzu. 

Sie kann nicht lange gehen; die Beine ermüden rasch und sie beginnt zu stol- 
pern; um sich die Haare zu richten oder den Zopf zu flechten, ist sie gezwungen, 
einige Male die Hände sinken zu lassen; während des Kauens der Speisen oder von 
trockenem Brot zeigt sich bald Müdigkeit und Schmerzgefühl in der Schläfen- 
gegend und dem Unterkiefer. 

Status praesens: Mittlerer Wuchs, allgemeiner Ernährungszustand befriedi- 
gend, die Muskeln und das Unterhautfettgewebe gut entwickelt; Haut und Schleim- 
häute blaß. Der Gesichtsausdruck ist etwas maskenhaft. Degenerative Merkmale 
fehlen. Lymphdrüsen nicht vergrößert. Geringfügige Schweißabsonderung der 
Handflächen. Die Thyreoidcea zeigt keine sichtbaren Veränderungen. Visus: 
Kaum angedeutete Anisokorie (s `> d), sämtliche Pupillenreaktionen normal. 
Kein Nystagmus. Die Bewegungen der Gesichtsmuskulatur sind etwas träge. Der 
Puls ist gleichmäßig 72. Die Atmung sakkadiert (mit Kymographen verschrieben). 

Alle Bewegungen der Kranken, einschließlich Gang und Eßbewegungen, 
außerordentlich langsam und unsicher. Der Ernährungszustand der Muskeln, des 
Rumpfes und der Extremitäten überall befriedigend. Passive und einmalige Be- 
wegungen werden in vollem Umfange ausgeführt. Die Muskelkraft ist bei ein- 
maliger Untersuchung für die Arme wie für die Beine vollständig befriedigend, 
bei Wiederholung zeigt sich aber an allen Muskeln der oberen und unteren Extre- 
mitäten, besonders aber an den proximalsten Enden der oberen Gliedmaßen, 
eine rasch erscheinende Ermüdbarkeit. Die elektrische Reizung ergibt eine viel- 
leicht schwach angedeutete, aber typische myasthenische Reaktion, die besonders 
deutlich am M. biceps des rechten Armes ist. Der Muskeltonus ist normal, mög- 
licherweise besteht eine unbedeutende Tendenz zu Hypotonie. ` 

Der Gang ist verlangsamt, etwas unbehilflich, leicht schwankend (wie etwa 
beim Gehenlernen), bei längerer Dauer beginnt die Patientin zu stolpern. 

Rotatorisches arythmisches Kopfzittern; die kyvmographische Aufzeichnung 
ergibt oft steil ansteigende Wellen, deren benachbarte Gipfel nie gleich hoch sind; 
die Schreibfeder des Kymographen wird oft über den Zylinderrand hinausgeschleu- 
dert. Die Zahl der Schwankungen in der Minute ist unbeständig. Bei langsamer, 
aktiver Drehung des Kopfes von einer Seite zur anderen vermindert sich das Zit- 
tern sin wenig. 

Beständiges rhythmisches Zittern der Arme, besonders der Hände, geringeres 
des Körpers, stärkeres der Unterextremitäten, das dem Charakter nach dem be- 
schriebenen ähnlich, aber etwas weniger ausgeprägt ist, und besonders bei Wal- 
lungen, intensiveren Erlebnissen und längerem Gehen auftritt. Die Kurve dieser 
Zitterbewegungen stellt unter der Voraussetzung, daß die Hände ruhig auf den 
Knien liegen, für die linke Hand eine fast gerade Linie mit kaum bemerklichen 
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thythmischen Schwankungen vor; an der rechten Hand sind die Zitterbewegungen 
hinsichtlich ihrer Amplitude grobwellig oder schwingend und von einer mittleren 
Geschwindigkeit von 5—7 Schwingungen in der Sekunde. 

Bei ausgestreckten Armen vollführen die Hände eine ganze Reihe stoßweiser 
Zitterbewegungen mit großer Amplitude, die nach einem Vergleiche Strümpells an 
die „unsicheren Flügelschläge eines jungen Vogels‘ erinnern. 

In der Ruhe verschwindet bei besonders günstiger Körperlage der Tremor 
des Kopfes und der Hände fast vollkommen, wobei die schwächer zitternde linke 
Hand früher zur Ruhe kommt. Vollständige Ruhelage vorausgesetzt, findet sich, 
freilich selten, Tremor des Körpers ohne Händezittern vor. Bei aktiven Zielbewe- 
sungen verstärkt sich der Tremor in den Händen bedeutend. Durch Willensan- 
spannung ist die Kranke nicht imstande, das Zittern einzustellen, ebenso erweist 
sich Injektion von Morphium und Scopolamin als unwirksam. 

Reflexe: Patellar- und Achillessehnenreflexe sind gleich lebhaft, ebenso die 
Biceps- und Tricepsreflexe der Arme; die Bauchdeckenreflexe sind ebenfalls leb- 
haft und gleichmäßig. Pathologische Reflexe fehlen. 

Die Empfindlichkeit jeder Art ist normal. 

Herz, Lunge, Leber, Milz und Darmtrakt sind normal. 

Morphologie des Blutes: Lymphocyten 42°/,, Neutrophile 520%/,, Monocyten 
4°’. Eosinophile 20/,. Zahl der Leukocyten 8100, Zahl der Erythrocyten 5200000. 

Blutfermente: Katalase 15,6 

Protease 2,8 

Ca-Gehalt in 100 eem Blutserum 12,8 mg (erhöht; Bestimmung nach der Me- 
thode von Clark), bei Annahme der Norm von 10,5—11,5 mg nach Leischer und 
Jansen. 

Die Funktionsprobe der Leber auf hämoklasische Krisen im Sinne Widals gab 
negatives Resultat. 

Die Proben auf Vagotonie negativ. 

Die Cerebrospinalflüssigkeit auf Wassermann untersucht gab negatives Re- 
sultat; Eiweiß- und Fermentgehalt befinden sich innerhalb normaler Grenzen. 

Die Sprache ist ein wenig träge, verlangsamt, nicht skandiert, monoton und 
zeitweilig etwas undeutlich hinsichtlich ihrer Artikulation. 

Psyche: Psychologisches Profil nach Rossolimo mit einer Korrektur gegen 
den Typus der „hypotonischen Dementen‘ hin, hauptsächlich auf Rechnung einer 
Jähen Herabsetzung der höchsten Assoziationsprozesse, wie des Verständnisses 
(5,5). der Kombinationsfähigkeit (6,5), gleichwie auch die Willensprozesse herab- 
gesetzt erscheinen (5,1), die Genauigkeit der Reproduktion (7,5) und das Erinnern 
der Sprachelemente (7,1). 

Die Formel dieses Profiles ist: R 7,2 // 6,8 + 8,3 / 79,6%, / + 7. 

Der Typus und die Formel des vorliegenden Profiles nähert sich ein wenig 
dem Typus des Profiles der Parkinsoniker, die an reichem Materiale von Quint im 
Ukrainischen Psychoneurologischen Institut untersucht wurden, jedoch mit etwas 
mehr Retention. 

Die Schrift: Sowohl die Mikro- als auch die Makrographie haben ein und den- 
selben Charakter; sie ist eigentlich nicht ataktisch, des Zitterns ungeachtet gut 
lesbar und hält sich an die vorgeschriebenen Zeilen. Gegen das Ende des Schrei- 
bens zu verstärkt sich das Zittern nicht, wie dies nach Goldscheider bei der mul- 
tiplen Sklerose beobachtet wird, sondern die Buchstaben werden einfach infolge 
der rasch auftretenden Müdigkeit weniger bestimmt und nicht so deutlich. 

In Zusammenfassung der Angaben der Krankengeschichte heben 
wir hervor: 1. den Beginn der Erkrankung im Kindesalter; 2. die epi- 
leptiformen Anfälle; 3. das hernach sich entwickelnde Zittern der Extre- 
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mitäten und des Kopfes von oscillatorischem Charakter, das bei ge- 
wollten Bewegungen sich verstärkt, in der Ruhe etwas nachläßt; 4. die 
verlangsamte, nicht skandierte Sprache; 5. den maskenartigen Gesichts- 
ausdruck; 6. die psychischen Veränderungen; 7. negative Erscheinungen: 
Erhaltensein der Muskelkraft, wenngleich sie sich auch rasch erschöpft, 
Fehlen von Hypertonie der Muskulatur, von Störungen der Empfind- 
lichkeit, von Reflexänderungen seitens der Haut und der Sehnen, von 
Störungen im Bereiche der Verico-rocto-genitalsphäre und von Nysta- 
gmus, Augengrundveränderungen und Symptomen von seiten der Pyra- 
miden. 

Daß hier nicht die Rede sein kann von Paralysis agitans juvenilis 
oder von Morbus Wilsonii, geht schon mit Klarheit aus dem ganzen 
Krankheitsbilde hervor. Was die Polysklerosis anbelangt, so ist, wie 
Alzheimer bemerkt, die Differentialdiagnose zu Lebenszeiten oft außer- 
ordentlich schwierig, besonders wenn man die Häufigkeit der atypischen 
Fälle mit in Betracht zieht, die erst post mortem sich als solche heraus- 
stellen. In unserem Falle fehlen viele Symptome der Polysklerosis und 
wenn gemeinsame Berührungspunkte bestehen bleiben, so bloß von seiten 
des Tremors (30°/,) und der Sprache (6°/,). 

Der Tremor, der auch in der Ruhe nicht gänzlich verschwindet und 
außerdem bei willkürlichen Bewegungen sich verstärkt, ist oszillato- 
rischen Charakters und ganz und gar nicht charakteristisch für die mul- 
tiple Sklerose. Die verlangsamte, monotone, wenngleich auch nicht 
skandierende Sprache erscheint meiner Meinung nach als das einzige 
gemeinsame Symptom. 

Wenn man jedoch den frühzeitigen Beginn der Erkrankung, ihre 
Dauer von fast 5 Jahren und das Vorhandensein bloß dieses einen, für 
gewöhnlich weit seltener begegnenden gemeinsamen Symptons in Be- 
tracht zieht, läßt sich die Sclerose en plaques mit hinreichender Gewiß- 
heit ausschließen. 

Die Symptomatologie der Pseudosklerose kann heute auf Grund 
der vorhandenen Literatur kurz folgendermaßen vorgestellt werden: 

l. Seltene Fälle ausgenommen, beginnt die Krankheit in frühem 
Alter von 10—26 Jahren. 2. Sie entwickelt sich langsam, komplizierter 
werdend, mit Remissionon, im Verlaufe vieler Jahre, erinnert anfangs 
an das Bild der multiplen Sklerose. 3. Auftreten von oszillatorischem 
Zittern des ganzen Körpers, des Kopfes, der Hände und Füße, das in 
der Ruhe sich vermindert oder verschwindet. 4. Rigidität und spastische 
Zusammenziehungen sind sehr selten ausgesprochen, am stärksten noch 
im Gesicht. 5. Verlangsamte, nicht immer skandierende Sprache. 6. In 
einem Teile der Fälle kommt braungrüne Pigmentation der Hornhaut, 
mitunter auch schwarzbraune der Haut und inneren Organe vor. 7. Epi- 
leptiforme und apoplektiforme Anfälle. 8. Verkleinerung, seltener 
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pseudocirrhotische Vergrößerung der Leber und Milz. 9. Psychische 
Störungen — Zustände erhöhter Reizbarkeit, emotionelle Labilität, 
Schwächung des Intellektes und Entwicklung progressiver Demenz und 
in manchen Fällen auch Neigung zu Gewalttätigkeiten. 

Der Krankheitsbeginn in unserem Falle geht auf das 12. Lebens- 
jahr zurück. Überhaupt scheint das jugendliche Alter mit ganz we- 
nigen Ausnahmen für die Pseudosklerose sozuzagen klassisch zu sein. 

Schon von allem Anfang an und auch weiter während des ganzen 
Verlaufs der Pseudosklerose wird vorwiegend die motorische Sphäre 
in Mitleidenschaft gezogen — Zitterbewegungen, Geh- und Sprach- 
störungen. 

Der oszillatorische Charakter des Zitterns erscheint für die Pseudo- 
sklerose nach der Meinung Westphals, Alzheimers und Strümpells als 
typisch, wenngleich letzterer auch bemerkt, daß die Oszillationen bei 
der Pseudosklerose nicht immer auftreten, und nur manchmal besteht 
der Charakter von arythmischer, intentionalen Zitterns (W. II) oder 
von intentionaler Ataxie (S. II), wie auch bei der wirklichen Sclérose 
en plaque. Im Falle Frankl-Hochwarts kamen statt Zitterns Intentions- 
krämpfe zur Beobachtung. 

In den Füßen entwickelt sich sehr rasch Unsicherheit und Schwäche, 
mitunter spastische Paresen und selten Kontraktionserscheinungen, wie 
im Falle W. I und Frankl-Hochwart, und Rigidität in den unteren Extre- 
mitäten, wie im Falle W. II. Vollkommene Paralysen kommen gleich- 
wohl niemals zur Beobachtung; vorübergehende Hemipiegien (Fall W. II, 
Frankl-Hochwart, Schütz) sind jedoch charakteristisch für Pseudoskle- 
rose. Der Gang ist nach Oppenheim meistens nicht paretisch, obgleich 
er als solcher, ebenso wie als spastischer oder ataktischer auftreten 
kann. 

Bei der Aufnahme in die Klinik waren die Erscheinungen von 
Schwäche, oder richtiger von rascher Ermüdbarkeit, eine der Haupt- 
klagen der Patientin. Der Gang ist im ersten Moment bloß verlang- 
samt, etwas unbeholfen, sowie schwankend und wird erst nach längerem 
Gehen stolpernd. 

Von allen Autoren wird die Starrheit des Gesichtsausdruckes erwähnt, 
die auch bei unserer Kranken eine gewisse Maskenartigkeit mit träger 
Mimik hat. 

Im allgemeinen ist der Muskeltonus etwas erhöht, mitunter bis zu 
Rigidität der Beine, ausnahmsweise kann jedoch auch eine deutliche 
oder, wie in unserem Falle, kaum bemerkliche Hypotonie auftreten. 

Weder Pro- noch Retropulsion werden von irgendeinem Autor 
erwähnt. 

Was aber charakteristisch für die Pseudosklerose ist, das ist die 
allgemeine Verlangsamung aller Bewegungen (Strümpell, Alzheimer), 
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wie auch in unserem Falle und insbesondere im Bereiche der Sprech- 
muskulatur. Die Sprache ist bei der Pseudosklerose eigentlich nicht 
skandiert (Oppenheim), wenngleich in den Fällen S. II, W. I und Alz- 
heimers sie als rein skandiert bezeichnet wird, gewöhnlich verlangsamt, 
monoton, nicht genug moduliert, geht mitunter von unteren auf obere 
Register über und besitzt manchmal rein explosiven Charakter, wes- 
halb sie sich unter Usmtänden in förmliches Heulen umwandeln 
kann (S. II), besonders unter dem Einflusse gewisser psychischer Af- 
fekte. Aphasische und apraktische Störungen kamen bei der Pseudo- 
sklerose noch niemals zur Beobachtung. Die Sprache unserer Patien- 
tin war zu Beginn der Erkrankung schwer gestört, kehrte jedoch 
wieder und ist gegenwärtig nicht skandiert, aber stark verlangsamt 
und monoton. 

Eines der häufigsten Symptome der Pseudosklerose sind die epilepti- 
formen und apoplektiformen Anfälle, die in unserem Falle deutlich zum 
Ausdruck kommen. 

Besonderes Augenmerk wird den psychischen Veränderungen zu- 
gewendet, die in größerem oder minderem Ausmaße von allen Forschern 
beobachtet wurden mit Ausnahme des Falles von Schütz, in dem sie 
sich erst gegen das Ende des Lebens einstellten, und des Falles von 
Strümpell, den Oppenheim erwähnt und bei welchem psychische Stö- 
rungen vollständig fehlten. 

Die psychische Veränderung verläuft chronisch, entwickelt sich an- 
fangs in Form einer einfachen Erniedrigung des Intellektes, emotioneller 
Unbeständigkeit, Stumpfheit, progressiert langsam und führt zu mehr 
oder minder ausgesprochener Demenz; in anderen Fällen entwickeln 
sich neben diesen Erscheinungen förmliche Tobsuchtsanfälle mit Aggres- 
sivität und Gewalttätigkeit gegen die Umgebung. 

Die Anamnese und das psychologische Profil der Kranken hin- 
sichtlich der Psychik steht in vollem Einklange mit dem Bilde der 
Geistesstörung bei Pseudosklerosis, wenn auch veilleicht nicht ganz 
so scharf. 

Wie schon früher bemerkt, ist bei dieser Krankheit eine besondere 
Art von braungrüner Pigmentation in den tiefen Schichten der Horn- 
haut (der Membrana Descemeti) zu finden, und in letzter Zeit beschrieben 
Siemerling-Oloff als erste bei der Pseudosklerose auf der vorderen Ober- 
fläche der Linse auf beiden Seiten sonnenblumenähnliche Bildungen 
mit zarter blaugrauer Trübung im Zentrum, die nur bei seitlicher Be- 
leuchtung zu sehen ist. 

Augenscheinlich tritt das Cornealsymptom nicht ganz so häufig auf 
und erscheint nach Oppenheim, Schütz und Economo für die Stellung 
der Diagnose nicht absolut notwendig zu sein, um so mehr, da es auch 
bei der Wilsonschen Krankheit vorkommt. 
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Beständiger scheinen die Sektionsbefunde von seiten der Leber zu 
sein, die sich cirrhotisch verändert zeigt, mit ausgebreiteter Hypertrophie 
der Leberzellen und vollständiger Umänderung der Gewebsstruktur. 
Anatomisch erscheint die Leber verkleinert, fester, die Oberfläche ist 
ungleichmäßig, höckerig. So regelmäßig aber nach der Meinung der 
meisten Autoren die Obduktionsbefunde an der Leber sind, so unverläß- 
ich sind die klinischen Funktionsproben der Leber (Dressel und Lewi), 
die sehr oft negativ sind. 

Gleichzeitig mit der Leberveränderung wird oft auch eine Milzver- 
größerung festgestellt. | 

Wenn man also in unserem Falle die negativen Symptome in Be- 
tracht zieht, das Vorkommen der anfangs epileptiformen Fälle, den 
oszillatorischen Tremor von strio-cerebellärem Charakter ( Ramsay), die 
psychischen Veränderungen, die Sprachstörung und den Beginn im 
Jugendlichen Alter mit dem progressiven Verlauf, so muß man bei der 
Diagnose von Pseudosklerose in ihrer reinen Form haltmachen. 

Die Pathogenese der Erkrankung führt, wie bekannt, die Mehrzahl 
der Autoren auf die infektiöse-toxische Grundlage dieses Leidens zu- 
rück und der Fall von Pseudosklerose Westphals mit dem histo-patho- 
logischen Bilde von epidemischer Encephalitis ist seiner Meinung nach 
eine weitere Bestätigung für diese Erklärung. Hierbei nimmt das 
toxische Agens nach der Meinung Rumpels seinen Ausgang von der 
Leber, die, entwicklungsgeschichtlich abnormal gebildet, bald funk- 
tionsuntüchtig wird. Andere Autoren sind der Ansicht, daß beide Pro- 
zesse, der in der Leber und der im Gehirne, unabhängig voneinander 
auf eine gemeinsame, schädigende Ursache zurückzuführen seien und 
dies ist um so wahrscheinlicher, da in letzter Zeit Fälle von Pseudo- 
sklerose ohne Veränderungen von seiten der Leber beschrieben wurden 
(Wiemer, Maas und Spielmeyer). Wiemer spricht die Ansicht einer mög- 
lichen angeborenen Veranlagung des Gehirns und der Leber aus, und 
die Krankheit erscheint hiermit als ein Produkt äußerer und innerer 
Faktoren, möglicherweise einer Abiotrophie. 

In unserem Falle liegt, wenn man das Verschwinden der Anfälle 
mit dem Eintreten der Menses, die myasthenischen Komponenten, die 
Lymphocytose und den erhöhten Ca-Salzgehalt in Erwägung zicht, un- 
zweifelhaft eine Störung des Chemismus vor, die zweite Frage, ob pri- 
mär oder infolge einer Störung von seiten des Corporis striati, ist nach 
Lewy gebunden an die vier lebenswichtigen vegetativen Zentren, die 
im Organismus den Salz-, Kohlen wasserstoff-, Wasser- und Wärmestoff- 
wechsel regeln. 
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(Aus der Berliner Irrenanstalt Dalldorf [Direktor: E. Bratz].) 


Ein Fall von Handschuhfetischismus. 
Von 


Dr. Ferdinand Knappe, 
Stadtarzt aus Wittenberge. 


(Eingegangen am 3. August 1924.) 


Am 30. Dezember 1924 wurde der Patient E. P. wegen einer Be- 
wußtseinstrübung und eines schweren Erregungszustandes in unsere 
Anstalt aufgenommen. Der von der Ehefrau zu Hilfe gerufene Polizist 
hatte ihn in der Küche angetroffen, wie er, mit einer Puppe im Arm 
Mundharmonika spielend eine größere Menge Bierflaschen, als seien es 
Soldaten, zum Exerzieren kommandierte. Als Patient abgeführt werden 
sollte, rannte er mit dem Kopf gegen die Wand, daß es krachte. 

Im Laufe der 8wöchigen Beobachtung in der Anstalt erfahren wir 
nach und nach folgende Lebensgeschichte: 

Pat. sei am 6. November 1889 in Sch. als Sohn eines Bureaubeamten geboren. 
Seine Mutter sei 1923 an einem Schilddrüsenleiden gestorben. Nerven- oder 
Geisteskrankheiten sowie Trunksucht seien in seiner Familie nicht vorgekommen. 
Ein jüngerer Bruder lebe und sei gesund. Er selbst sei ein sehr schwacher Säugling 
gewesen, angeblich ein 7-Monatskind. Mit 5 Jahren sei er eine steinerne Treppe 
hinuntergefallen ; ob er bewußtlos gewesen sei, wisse er nicht. Im Kindesalter habe 
er ferner Gelbsucht durchgemacht und daran !/, Jahr krank gelegen. Mit 8 Jahren 
habe er durch Herabstürzen eines Gipsgehörns von der Wand eine klaffende Stirn- 
wunde erlitten. Seitdem habe er viel an Kopfschmerzen gelitten bis zum Eintritt 
der Pubertät. Im 12. Lebensjahre sei er überfahren worden; in der Kreuzgegend 
seien davon Stiche zurückgeblieben, auch höre man es knacken, wenn er sich bücke. 

Auf der Realschule kam P. nicht mit; auf der Mittelschule aber war er ein 
durchaus genügender Schüler, gibt er weiter an. Er verließ mit 14!/, Jahren die 
Schule, wurde aber nicht Landwirt, wie seine Eltern wünschten, — die schwere 
körperliche Arbeit sagte ihm nicht zu —, sondern widmete sich dem Bankfach und 
kam hier angeblich sehr gut vorwärts. Mit 22 Jahren bereits bekleidete er bei einer 
Berliner Großbank den Posten eines Kassierers in einer Depositenkasse und wurde 
bei Kriegsausbruch reklamiert. 

Erst 1915 mußte er zu den Waffen, machte den Feldzug in Serbien, vor Verdun 
und an der Somme mit, wurde einmal leicht, einmal schwerer verschüttet und be- 
kam einen Oberschenkelschuß, der eine etwa 6wöchige Lazarettbehandlung er- 
forderte. Beim Kommiß galt er angeblich als ‚‚couragierter, besonnener und ruhiger“ 
Mann; er war zum Unteroffizier befördert und einem Stoßtrupp zugeteilt worden. 

Ins Feld kam er nicht wieder, weil sich an der linken Gesichtshälfte Nerven- 
zucken bemerkbar machte und seine Augen heftig tränten. Er war deswegen 
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längere Zeit in ärztlicher Behandlung. In der Garnison wurde er als Gerichts- 
schreiber beschäftigt. kam später nach Spezialausbildung zu einem SchallmeBtrupp, 
wurde nach der Revolution eine Zeitlang Soldatenrat und schließlich bei der Auf- 
lösung des Heeres beschäftigt. 

Ende des Jahres 1918 nahm er seine alte Tätigkeit bei der Bank wieder auf. 

Ehe wir uns mit den weiteren Schicksalen unseres Pat. beschäftigen, müssen 
wir nunmehr auf sein Sexualleben eingehen. 

Seine erste sexuelle Erinnerung sei ein Vorgang, der sich in seinem 12. oder 
13. Lebensjahre vor ihm abgespielt habe, hören wir von P.: ein sehr niedliches, 
äußerst appetitliches sauberes Yjähriges Mädchen mit zartem Teint und schönen 
Händen tanzte mit einem anderen, schmutzig und ungepflegt aussehenden Kinde. 
Dabei sei er „naß geworden und habe ein sehr schönes Gefühl‘ gehabt. Oft habe 
er die Kinder zur Wiederholung ihres Tanzes veranlaßt, dabei seine Befriedigung 
gehabt oder, wenn es nicht zur Ejaculation kam, durch Onanieren nachgeholfen. 

Dann entsinne er sich einer Begebenheit kurz vor seiner Einsegnung. Da sei 
eine Dame, die lange weiße Handschuhe getragen habe, zu Besuch gekommen und 
habe seiner Mutter, die schwarze Handschuhe anhatte, die Hand gegeben. Auch 
hierbei habe er unter Wollustgefühl Erektion und Ejaculation gehabt. 

Nun habe er nach Wiederholung solcher Szenen ausgespäht, sei in den Straßen 
umhergelaufen, um Zeuge zu sein, wenn zwei Damen mit verschieden gefärbten 
Handschuhen, am besten schwarz und weiß, sich die Hand gereicht hätten. 

1910 vollbrachte er mit einer Dirne den ersten Beischlaf unter Zuhilfenahme 
eines schwarzen und eines weißen Handschuhs, den beide anzogen. Er verkehrte 
öfter mit dieser Dirne, infizierte sich mit Tripper, wurde aber rasch geheilt. 

Im Jahre 1912 habe er eine andere Dirne kennengelernt, die ein Verhältnis 
mit einem Neger unterhielt. Das Zusammensein dieser beiden zu schen, habe er 
gesucht, denn er habe dabei sexuelle Befriedigung gehabt. 

1910 lernte Pat. seine jetzige Frau kennen. Er verkehrte mit ihr hin und wieder. 
Sie übten den Coitus interruptus aus. Als sich Folgen zeigten, verlobte sich Pat. 
mitihr. Im 4. Monat erfolgte eine Fehlgeburt. Von der Perversität ihres Verlobten 
war dem Mädchen zunächst nichts bekannt. Ich bemerke ausdrücklich, daß sich 
die Angaben der Ehefrau mit denen des Mannes decken. 

Charakteristisch ist wieder die Angabe des Pat., ihm sei, als er seine Frau auf 
einem Balle kennenlernte, besonders ihr schöner zarter Teint, ihre proppere Klei- 
dung und ihre langen weißen Handschuhe aufgefallen. 

Das Paar heiratete 1914. Geschlechtsverkehr erfolgte etwa alle 5 Wochen in 
Form des Coitus interruptus. Nachdem jedoch die Ehefrau zufällig von einem 
Verhältnis ihres Mannes mit einer anscheinend dem gleichen Laster wie Pat. er- 
gebenen Dame und damit auch von seiner Perversion erfahren hatte, verlangte er 
von seiner Frau, sie solle zum geschlechtlichen Verkehr einen Handschuh, möglichst 
einen weißen, anziehen. Nun verkehrten die Eheleute etwa alle 14 Tage in der 
Weise, daß die Frau abends im Bette den Handschuh anzog, und Pat. dann, diesen 
berührend, den Beischlaf vollzog. So ging es eine Zeitlang. Die Frau aber schätzte 
diesen Verkehr nicht, sie habe so etwas verabscheut; sie war ihm bald nicht mehr 
zu Willen; er brauste auf, wurde grob und ging zur Befriedigung seiner sexuellen 
Bedürfnisse zu anderen Frauen. Jahrelang verkehrte er mit der schon erwähnten 
gleichgestimmten Freundin, auch in früheren Jahren hatte er ein ähnliches Ver- 
hältnis. Die sexuelle Befriedigung verschaffte er sich in der Weise, daß er schwarz. 
die Dame weiß behandschuht, einander die Hand gaben und Hand in Hand den 
Akt vollzogen. Wenn er nicht die Handschuhe zu Hilfe nahm, war er unfähig zu 
koitieren bzw. es „dauerte ewig“. Er kam schließlich auch zum Ziel, wenn er sich 
eine Handschuhszene lebhaft vorstellte. i 
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Unter seiner Perversität litt Pat. zuweilen sehr, ab und zu kam es ihm zum 
Bewußtsein, wie sehr er durch seine Leidenschaft herunterkam;; so äußerte er 1918 
zu seiner Frau, er wolle versuchen, ob er nicht ein Kind in die Welt setzen könne, 
vielleicht könne er dann anders werden. Es wurde auch ein Töchterchen geboren 
(Februar 1919), aber von seiner Leidenschaft kam P. nicht ab. Das Bild von dem 
Geschlechtsleben des Patienten wäre unvollständig, wenn wir nicht feststellten, 
daß er sich von Jugend auf onanistisch betätigte und die Onanie in immer steigen- 
dem Maße ausübte. 

Nun wollen wir die weiteren Lebensschicksale des Patienten kurz an uns 
vorüberziehen lassen. 

Er ließ sich zum Spiel verleiten, beging große Unterschlagungen, verlor seine 
gute Stellung, verbüßte eine einjährige Gefängnisstrafe, kam bei Banken nur 
vorübergehend wieder an, versuchte es wiederholt mit Gelegenheitsarbeit. Seine 
letzte Stellung bekleidete er seit Herbst 1924 als Buchhalter bei einer Brauerei. 
Er selbst schildert die Arbeit als sehr leicht ; seine Frau aber meint, er sei lässig und 
unpünktlich gewesen. 

Im November 1924 versuchte er sich und die Familie mit Gas zu vergiften; er 
stellt dies Begebnis als harmloses Versehen hin, gibt aber zu, Selbstmordgedanken 
geäußert zu haben. 

Sein Geldverbrauch, klagt die Frau, war in letzter Zeit sehr groß, viel mehr, 
alser verdiente. Er machte Schulden, nahm Ware in Kommission, ohne das Geld 
abzuliefern und suchte das Verschwinden des Geldes durch einen Raubüberfall zu 
erklären, machte Bestellungen ohne Deckung und ließ sich vom Arbeitgeber Vor- 
schuß geben. 

Eine Erklärung gewinnen wir für seine großen Ausgaben und seine Unpünkt- 
lichkeit, wenn wir weiter hören, daß er immer häufiger durch die Straßen irrte, 
verschieden behandschuhte Damen verfolgte und auf den Augenblick des Hand- 
reichens wartete. Ferner trieb er sich viel unter Dirnen herum. In einer gewissen 
Gegend war er als „Handschuhfreier‘‘ bekannt. Er verschenkte an sie Handschuhe 
in Menge; in letzter Zeit befriedigte er sich auch gern in der Weise, daß er 2 Dirnen 
besoldete, die ihm in geschilderter Art zu Willen sein mußten. 

Ende Dezember 1924 erfolgte der Zusammenbruch; er ging nicht in den Dienst, 
und als ihm die Frau deswegen Vorhaltungen machte, wurde er sehr erregt. Frau 
und Kind verließen das Haus, um Hilfe zu holen, und bei der Rückkehr fand man 
die eingangs geschilderte Szene. An sie hat Pat. nur eine ganz lückenhafte Er- 
innerung. 

Körperlich bietet der Pat. kaum etwas Besonderes: er ist über mittelgroß, 
kräftig gebaut und gut genährt; seine Stirn ist steil und hoch, der Schädel rund, 
die Behaarung dicht. Er schielt ein wenig auf dem linken Auge. Die Reflexe sind 
bis auf den Würgreflex regelrecht auslösbar. Wir finden ein leichtes Lidflattern, 
grobes Zungenzucken und leichtes Zittern der gespreizten Finger. Die Sensibilität 
in allen Qualitäten und die Motilität erweist sich als völlig intakt. Übermäßiges 
Hautröten besteht nicht. 

Außer der erwähnten Tripperinfektion will Pat. sich Geschlechtskrankheiten 
nicht zugezogen haben. Der Wassermann in Blut und Liquor ist auch negativ. 
Er war ein unmäßiger Zigarettenraucher, Alkohol in Form von Bier trank er mäßig, 
aber schon kleine Mengen erregten ihn stark. 

Die Unfälle in der Kindheit sowie die Kriegsverletzungen haben keinen nach- 
weisbaren Schaden hinterlassen. 

Die Intelligenzprüfung ergibt ein dem Bildungsgrad des Pat. entsprechendes 
Bild. Das Gedächtnis erscheint etwas schwach, das Erfahrungswissen ist 
Jückenhaft. 
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Die Gemütsstimmung war zunächst ziemlich traurig und ängstlich, der Ge- 
sichtsausdruck leidend, die Sprache schleppend, leise und affektlos. Krankheits- 
einsicht war von Anfang an vorhanden. Im Laufe der Zeit aber machte sich eine 
Besserung bemerkbar. Pat. wird freier, äußert sich lebhafter, macht auch wieder 
vernünftige Zukunftspläne. Er ist überzeugt, von seiner krankhaften Neigung 
freizukommen, und schließt dies unter anderem daraus, daß er sich nicht mehr der 
Onanie hingebe, ferner aus der Wirkung einer Szene, die er kürzlich bei einem Kirch- 
gang in der Anstalt beobachtet habe: ein Mädchen legte ihre verkrüppelte Hand 
in die zarte, wohlgepflegte eines anderen. Dieser Vorgang, der ihn früher bestimmt 
sexuell erregt hätte, habe ihn gänzlich kalt gelassen. 

P. arbeitet jetzt in der Kolonne der Anstalt tüchtig mit, fühlt sich wohl, hat 
guten Appetit und schläft tief und traumlos. Sein Wesen ist freundlich und um- 
gänglich. Spuren von Onanie sah das Pflegepersonal nicht mehr. Man gewinnt 
den Eindruck, daß der Patient erheblich in seinem Zustand gebessert ist, und die 
Prognose erscheint nicht ungünstig. 

Wie ein roter Faden zieht sich durch den ganzen Lebenslauf unseres 
Pat. eine sexuelle Perversion, die man als unter den Begriff ‚Fetischis- 
mus‘ fallend ansprechen muß. Der Fetischismus wird von Moll — der 
Name geht auf Binet zurück, der ihn 1891 zuerst anwendete — als ein 
erotischer Symbolismus definiert. 

Der Fetischismus ist die Neigung, bestimmten Objekten erotischen 
Wert beizumessen, und zwar zunächst solchen Objekten, die mit einer 
geliebten Frau zusammenhängen. Damit liegt der Fetischismus durch- 
aus im Bereich eines normalen Sexuallebens. Sobald das Symbol 
jedoch ein Ziel für sich selbst wird und dazu genügt, um den ganzen 
sexuellen Prozeß in Bewegung zu setzen und zum Abschluß zu bringen, 
wird der Vorgang abnorm und zur sexuellen Perversion. 

Neben allerlei Gegenständen, die mehr oder minder in Zusammen- 
hang mit einer geliebten Person stehen, wie Kleidungsstücke und Ge- 
brauchsgegenstände, oder die verschiedensten Körperteile, sind, soweit 
ich die Literatur übersehe, auch gewisse Eigenschaften als Ziel feti- 
schistischer Neigungen beobachtet worden. Ich denke hier z. B. an den 
Reiz des Hinkens und anderer Verkrüppelungen sowie gewisser Be- 
wegungen. In unserem Falle ist von Hause aus eine Kontrast wirkung 
das eigentlich sexuell Erregende. Erstmalig bildet das Zusammenwirken 
eines hübschen wohlgepflegten Mädchens mit einem schmutzigen ver- 
wahrlosten Kinde im Tanz die Auslösung der sexuellen Befriedigung, 
dann ist es der Kontrast zwischen schwarzem und weißem Handschuh, 
wieder ein anderes Mal der Gegensatz zwischen Neger und Dirne. 
Schließlich wird aber auch der Handschuh an sich unentbehrliches Hilfs- 
mittel für die sexuelle Befriedigung. 

Für eine solche auf einem Kontrast beruhende fetischistische Neigung 
finde ich in der Literatur keine Parallele; wohl aber liegt ja im Kon- 
traste an sich ein sexuell erregendes Moment, ich erinnere nur an die 
Wirkung der sogenannten Schönheitspflästerchen. 
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Über die Gründe zur Entstehung dieser sexuellen Perversion können 
wir nur Vermutungen aussprechen. Unser Fall würde durchaus die 
Ansicht Hirschfeldts stützen, der einer Prädisposition des Individuums 
die größte Bedeutung für die Entstehung sexueller Perversionen beimißt. 
Dieser Theorie der endogenen Entstehung steht die der exogenen 
gegenüber, die sich an den Namen Freud knüpft: Verankerung einer 
sexuellen Perversion durch ein Kindheitserlebnis. So meint auch 
v. Schrenck-Notzing, perverse assoziative Verknüpfungen als Reaktion 
auf äußere lebhafte Eindrücke kämen nicht nur bei prädisponierten 
Individuen vor, sondern seien ganz besonders charakteristisch für das 
kindliche Geistesleben zur Zeit des Gehirnwachstums. Unser Einzelfall 
wird zur Klärung der Ätiologie nicht beitragen, sondern lediglich zur 
Bereicherung der Kasuistik dienen können. 

Zu so schweren Folgen, wie wir sie bei unserem Patienten sehen, 
konnte seine sexuelle Perversion nur führen, weil sie einen Menschen 
beherrscht, der ausgesprochen willensschwach ist. Wie weit diese 
Willensschwäche Folge der Onanie ist, vermag ich nicht zu entscheiden; 
mir scheint bei Würdigung der äußeren Schicksale des Patienten ein 
Circulus vitiosus vorzuliegen insofern, als eine anfangs geringe Willens- 
schwäche ihn der Onanie verfallen läßt, die ihrerseits wieder weiter zur 
Zerrüttung seiner Willenskraft beiträgt und den Patienten schließlich 
zum völlig haltlosen, ohne jede Rücksicht seinen Neigungen frönenden 
Menschen macht. Sicherlich ist auch der ewige Kampf solcher Men- 
schen gegen ihre abnorme Neigung sowie die ständige Angst vor Ent- 
deckung und den daraus sich ergebenden Peinlichkeiten und Schwierig- 
keiten dazu angetan, ihr Nervensystem zu zerrütten und ihren Willen 
zu schwächen. 

Ich habe aus den wiederholten Explorationen des Pat. durchaus den 
Eindruck gewonnen, daß seine Darstellung der Wahrheit entspricht, 
konnte seine Äußerungen z. T. (soweit sie die Zeit nach 1910 betreffen), 
durch die ohne sein Wissen von der Ehefrau erhaltenen Angaben kon- 
trollieren. Daher muß ich zu dem Ergebnis kommen, daß die durch zu- 
nehmende Willensschwäche hemmungslose sexuelle Perversion des Pat. 
das Scheitern seines Lebensschiffes verschuldet hat. Für eine sonstige 
geistige Minderwertigkeit konnte ich aus der Schilderung seiner Jugend- 
jahre bis zum Kriege keinen Anhalt gewinnen. Für sein späteres Leben 
könnte evtl. die Angabe, er habe an Nervenzucken gelitten, für einen 
Defekt in seinem Nervensystem sprechen. Wenn wir aber berücksich- 
tigen, daß er in Hauptkampfgebieten zweimal verschüttet und einmal 
verwundet wurde, so kann ich aus dem erwähnten Symptom keine un- 
günstigen Schlüsse auf seinen Nerven- bzw. Geisteszustand ziehen. 

Nach 1918 scheinen mir die psychopathischen Züge, die Pat. bot, 
und seine Verfehlungen als Folgen seiner Willensschwäche und des 
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dadurch bedingten hemmungslosen abnormen Geschlechtslebens 
erklärt. 

Damit scheint unser Fall auch im Lichte der sozialen Medizin von 
Interesse, insofern als er erschütternd zeigt, wie krankhafte sexuelle 
Verirrungen das Berufs- und Familienleben eines nicht ganz charakter- 
festen Menschen zugrunde richten. Da solche Leiden durchaus thera- 
peutisch beeinflußbar sind, ist Wert darauf zu legen, daß Aufklärung 
darüber in weitere Kreise getragen wird. Meist verschließen sich Per- 
verse in Unkenntnis und falscher Scham — das bestätigte mir auch unser 
Pat. — und kommen erst zum Arzt durch Zufall oder wenn sie mit dem 
Strafgesetz in Konflikt geraten sind. Suchten sie im Bewußtsein, an 
einer Krankheit zu leiden, beizeiten geeignete ärztliche Behandlung 
auf, so würde viel Unheil vermieden werden können. 
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Die 68. Versammlung des Schweizerischen Vereins für 
Psychiatrie 


fand am 13. und 14. Juni 1925 in Kreuzlingen und Münsterlingen statt. Es waren 
etwa 80 Psychiater erschienen, von denen etwa 40 als Gäste aus Deutschland, 
Frankreich und Portugal gekommen waren. Die erste Sitzung wurde am 13. Juni 
im Sanatorium von Dr. Binswanger in Kreuzlingen abgehalten. 

Der Präsident des Vereins, Dir. Repond, Monthey hielt in französischer Sprache 
einen Vortrag über „Wärter-Auslese und -Ausbildung‘“. Die Lage des Personals 
sei in materieller Hinsicht günstig, lasse aber in anderer Beziehung zu wünschen 
übrig. Es rekrutiere sich meistens aus ganz ungebildeten Kreisen. Es sei viel zu 
wenig Interesse für den Beruf vorhanden und fehle jedes Standesbewußtsein. 
Der Wechsel des Personals sei noch erheblich, allerdings nicht mehr so stark wie 
vor dem Kriege, wo durchschnittlich auf 100 Posten jährlich ein Wechsel von 
62 stattgefunden habe. Um diesen Mißständen zu begegnen, schlägt der Redner 
vor, daß das Personal systematisch in einer oder mehreren Schulen erzogen und 
ausgebildet werde. 

Als Zweiter sprach Dr. E E über einen Entwurf 
zu einer Schule für das schweizerische Pflegepersonal. Es handle sich im Prinzip 
darum, die neue Klinik der Anstalt Waldau bei Bern mit ihren etwa 200 Kranken 
und gegenwärtig etwa 42 Pflegepersonen als Pflegeschule einzurichten. Vom bis- 
herigen Personal sollen als Kader 5 erfahrene und geeignete Pfleger und ebenso 
viele Pflegerinnen verbleiben und der Rest durch Schüler und Schülerinnen ersetzt 
werden. Aus dem so an Besoldungen eingesparten Gelde könnten die Stellen eines 
Arztes und einer Oberin geschaffen und die übrigen Auslagen für die Schule be- 
stritten werden. Nach einem Jahr Ausbildung in der Schule finde die Prüfung 
statt, doch erfolge die Diplomierung erst nach weiteren zwei Dienstjahren als voll- 
bezahlte Pflegepersonen in einer zu bezeichnenden Anstalt. 

In der Diskussion zu diesen beiden Vorträgen wurden u. a. Bedenken geäußert, 
ob sich für die Pflegeschule genügend Schüler und Schülerinnen finden würden, 
es wurde der Vorschlag gemacht, der Psychiaterverein solle eine Kommission 
bilden, welche die Prüfungen abhalte. 

Obermedizinalrat Dr. Römer führte die Verhältnisse in Baden an, wo nach 
einem theoretischen Kurs von einem Jahr und einem Jahr ‚weiterer praktischer 
Ausbildung das Diplom verliehen werde. Er halte eine Schule in jeder Anstalt für 
zweckmäßiger als eine Zentralschule im Sinne Dr. Morgenthalers. 

Direktor Schiller-Wil bemerkte, daß die Kurse für das Pflegepersonal immer 
mehr Anklang finden und daß durch sie das Berufsbewußtsein des Standes ge- 
hoben und dem Syndikalismus entgegengearbeitet werde. Der Verein solle die 
Bestrebungen von Dr. Morgenthaler unterstützen. 

Als zweites Thema wurde von Direktor Schiller-Wil „Die Rekrutierung und 
ökonomische Stellung der Assistenzärzte an Irrenanstalten“ erörtert. Die Irren- 
anstalten hätten Mühe, junge Schweizer Ärzte als Assistenzärzte zu finden, während 
diese Stellen besonders bei chirurgischen und gynäkologischen Kliniken begehrt 
wären. Das liege zum Teil an der Mode. Die chirurgischen Erfolge werden höher 
bewertet als die der Psychotherapie. Um dem Übel abzuhelfen, seien vor allem 
eine ausreichende Besoldung und gute Beförderungsaussichten notwendig. 
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In der Diskussion wurde außer der finanziellen Stellung der Assistenzärzte 
auch die Angliederung von Polikliniken an Irrenanstalten berücksichtigt als ein 
wichtiger Faktor für die Ausbildung der Assistenzärzte. U. a. bemerkte Direktor 
Frank, daß sich mehr Assistenzärzte für die Irrenanstalten melden würden, wenn 
nicht nur an den Universitätskliniken, sondern auch an den Landesanstalten 
Polikliniken, freie Abteilungen zur Aufnahme von Neurosen und Kinderkliniken 
geschaffen würden. 

Der erste Sitzungstag schloß mit einer Besichtigung des Sanatoriums Bellevue 
in Kreuzlingen, das sich bereits seit drei Generationen im Besitze der Familie 
Binswanger befindet. Man kann ohne Übertreibung sagen, daß es zu dem Voll- 
kommensten seiner Art gehört und seinen Weltruf durch Schönheit und Zweck- 
mäßigkeit durchaus verdient. 

Die zweite Sitzung fand am 14. Juni in der Irrenanstalt Münsterlingen statt. 

Prof. H. W. Maier-Zürich hielt ein Referat über „Sterilisation und Kastration 
von Geisteskranken“, 

Der Redner gab einen ausführlichen Überblick über die Entwicklung des 
Problems. Er wies darauf hin, daß bereits vor 20 Jahren im Schweizerischen 
Verein für Psychiatrie Good über dasselbe Thema referiert und 1910 ein „‚psych- 
iatrisches Postulat an das schweizerische Strafgesetzbuch‘ aufgestellt habe; es 
sollten Bestimmungen über die Sterilisation in das schweizerische Gesetzbuch 
aufgenommen werden. Dieser Vorschlag sei aber bei weiteren Beratungen des 
schweizerischen Gesetzentwurfes zurückgewiesen worden. Forel, Naecke und 
Schiller hätten ebenfalls schon vor vielen Jahren auf die Sterilisation gewisser 
psychisch defekter Individuen zur Vermeidung minderwertiger Nachkomnienschaft 
hingewiesen. Man habe es in der Schweiz schon damals gewagt, einige praktische 
Versuche durchzuführen. 1911 habe Referent selbst über die Verhältnisse in 
Amerika publiziert, über die weitere Entwicklung dieser Bestrebungen in Amerika 
habe 1922 Laughlin geschrieben. Oberholzer habe 1911 19 Fälle veröffentlicht, bei 
denen die Sterilisation oder Kastration ausgeführt resp. vorgeschlagen worden sei. 
S. Frank habe kürzlich einen Teil dieser Fälle nachuntersucht und weitere Fälle 
beschrieben. Seine Arbeit betreffe 21 männliche und 22 weibliche Patienten, von 
den Männern seien die Mehrzahl wegen Sittlichkeitsdelikte kastriert worden. Man 
sei bei der Auswahl der Fälle sehr vorsichtig gewesen. Das Resultat sei zufrieden- 
stellend, die Ausfallserscheinungen nach der Kastration seien meist recht unbe- 
deutend und vorübergehend gewesen. Die Auffassung H. Fischers einer Beziehung 
zwischen Kastration und Epilepsie lehnt Referent ab. Die beiden Fälle von F. 
dürften Ausnahmen darstellen, bei denen wohl ein zeitlicher, aber kein kausaler 
Zusammenhang zwischen Kastration und Epilepsie bewiesen werden könne. 

Die Leitsätze von Boeters seien zu weitgehend. Durch die Übertreibung und 
die sicherlich zur Zeit nicht angebrachte Zwangssterilisierung könne der Fort- 
schritt auf diesem wichtigen Gebiet nur kompromittiert werden. Es sei vielmehr 
wichtig, in objektiver Weise das zur Zeit Erreichbare abzugrenzen. 

Auf weitere Einzelheiten, besonders auch &uf die Behandlung der juristischen 
Seite des Problems durch den Referenten kann hier wegen Raummangels nicht 
eingegangen werden. 

Zum Schluß wurden die Indikationen zur Sterilisierung resp. Kastration sehr 
differenziert angegeben. Referent hält die Aufstellung besonderer gesetzlicher 
Bestimmungen in der Schweiz nicht für notwendig. Wohl sei es wichtig, die Juristen 
noch in vermehrtem Maße für dieses Problem zu interessieren. 

Aus der Diskussion sei hier nur kurz angeführt, daß Dr. Strasser-Zürich 
betonte, daß bei Sittlichkeitsverbrechern psychotherapeutische Bestrebungen aufs 
höchste angestrengt werden müßten. Frau Dr. Minkowsky-Paris gab einen Über- 
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blick über ihre Vererbungsforschungen. Dr. Steck Lausanne teilte die Sterilisationen 
und Kastrationen im Kanton Waadt mit (28 Fälle). Die Operationen seien nur mit 
Einwilligung der Patienten und mit Zustimmung der Eltern oder Vormünder aus- 
geführt worden. 

Der Unterzeichnete führte die Schlußsätze seines in der Hamburger Forensisch- 
psychologischen Gesellschaft gehaltenen Vortrages „über künstliche Unfruchtbar- 
machung aus sozialen und rassenhygienischen Gründen‘ an, nach denen nur mit 
Einwilligung des Patienten resp. des Vormundes und nach Entscheidung über den 
Fall durch eine behördlich eingesetzte Kommission operiert werden darf. Die 
juristische Erörterung des Problems durch eine im Anschluß an den Vortrag in 
Hamburg eingesetzte Kommission habe zu demselben Ergebnis geführt. 

Mit einer Besichtigung der jüngsten, aber wohl auch schönsten Irrenanstalt 
Deutschlands, der badischen Anstalt Reichenau, und einer Motorbootfahrt auf dem 
Bodensee fand der Kongreß seinen Abschluß. Dr. Kankeleit. 
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Bücherbesprechungen. 


Oswald Bumke: Lehrbuch der Geisteskrankheiten. Mit einem Anhang: 
Anatomie der Psychosen v. B. Klarfeld. 2. umgearb. Aufl. München: 
J. F. Bergmann 1924. XVI, 1176 S. G.-M. 45.— /$ 10.70. 


Bumkes Lehrbuch der Geisteskrankheiten ist aus seiner „Diagnose der Geistes- 
Krankheiten" hervorgewachsen, die nun den allgemeinen Teil des Werkes in ent- 
sprechender Abänderung darstellt, während der spezielle Teil eine ganz neue 
Schöpfung ist. Mit dieser Entstehung hängt es wohl zusammen, daß auch der 
allgemeine Teil umfangreiche klinische und differentialdiagnostische Ausführungen 
enthält. Angesichts der außerordentlichen Vorzüge des Buches möchte ich hoffen. 
daß Bumke sich bei einer Neuauflage zu wesentlichen Kürzungen entschlösse. 
Denn der Umfang des Werkes mit seinen 968 Seiten, zu denen noch die von Alarfeld 
bearbeitete Anatomie der Psychosen mit 144 Seiten hinzukommt, ist so groß ge- 
worden, daß das Buch als Lehrbuch für den Studenten und als Nachschlagewerk 
für Ärzte zu umfangreich ist, während es doch als Handbuch nicht auf allen Ge- 
bieten ausreicht. 

Bumkes Werk ist besonders in seinem allgemeinen Teil gekennzeichnet durch eine 
ausgesprochen psychologische Haltung. Die psychopathischen Erscheinungen werden 
als Abweichungen der normalpsychologischen Vorgänge beschrieben und erklärt, 
während kaum ein Versuch gemacht wird, sie als biologische Funktionsstörungen 
eines körperlichen Organismus zu begreifen. Der nach dieser Richtung gehenden 
hirnpathologischen Betrachtungsweise steht: Bumke im allgemeinen skeptisch oder 
ablehnend gegenüber. Die physiologische Werkstätte des Gehirns sei unserer Er- 
kenntnis entzogen (S. 231). Die aphasischen, apraktischen und verwandten 
Störungen will B. nicht als psychische Ausfallserscheinungen gelten lassen, während 
sie doch umschriebene seelische Defekte, wenn auch keine Geistesstörungen im 
engeren Sinne sind. Folgerichtig müßte fast die gesamte Pathologie des Gedächt- 
nisses aus der Psychopathologie ausgeschaltet werden ; denn allgemeine Gedächtnis- 
störungen setzen sich zum großen Teil aus sumnuierten umschriebenen Gedächtnis- 
defekten zusammen. Ich bin indessen überzeugt, daß diese Zurückhaltung Bumkes 
nicht von Dauer sein wird, denn auf demjenigen Gebiet, auf dem bisher psycho- 
pathologische und hirnpathologische Betrachtungsweisen in engste Berührung ge- 
treten sind, nämlich bei den katatonen (psychomotorischen) Symptomen, erkennt 
B. schon jetzt die Bedeutung der hirnpathologischen Betrachtung an und verbindet 
mit ihrer, zum Teil auf meinen Arbeiten fußenden Darstellung eine eingehende 
Beschreibung der den psychomotorischen Störungen nahestehenden striären Be- 
wegungsstörungen. Im Anschluß daran werden auch die wichtigsten anderen Tat- 
sachen der Gehirnpathologie — in Anlehnung an Liepmann — abgehandelt. Nur 
scheinen sie etwas unorganisch in das Kapitel über ‚Störungen des Wollens, Han- 
delns und Sprechens‘“‘ — zu denen sie doch nur z. T. gehören — hineingepreßt. 

Bumkes psychologisch begründete Psychopathologie bedeutet insofern einen 
Fortschritt gegenüber älteren Werken, als B. auch die von der Külpeschen Schule 
genauer beschriebenen unanschaulichen Bewußtseinserlebnisse berücksichtigt und 
sich ihrer besonders bei der Erklärung der hysterischen Verdrängungen erfolgreich 
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bedient. In vielem steht Bumke auch — wie Jaspers, Schilder u.a. — auf dem 
Boden der phänomenologischen Betrachtungsweise. Er betont immer wieder das Ein- 
heitliche des seelischen Geschehens, warnt (S. 249) „vor dem Aberglauben an die 
Existenz seelischer Elemente“ und spricht wie Bergson von einem ‚Gesamtstrom 
des Psychischen‘“, aus dem eine Eigenschaft herauszukrystallisieren eine nicht ge- 
rechtfertigte Abstraktion sei (S. 199). Ich meine, daß man von der unendlichen 
Verwicklung und dem Ganzheitscharakter eines seelischen Gesamtvorganges sehr 
tief überzeugt sein kann und deshalb nicht auf den großen Vorteil der isolieren- 
den Abstraktion einzelner seelischer Teilvorgänge zu verzichten braucht. Übrigens 
zeigt die Wertschätzung, die B. den doch im wesentlichen assoziations-psychologisch 
orientierten Arbeiten von Pick, Heilbronner, Liepmann entgegenbringt, daß auch 
sine Abneigung gegen die „„Elemente‘‘ keine grundsätzliche ist. Was man dieser 
Betrachtungsweise verdankt, kann nicht deutlicher gemacht werden als durch 
Bumkes eigene, an Heilbronner und Pick angelehnte Beschreibung der Perseveration 
und der psychischen Störungen bei Epileptikern. Wir werden Bumke gewiß darin 
zustimmen, daß die früher übliche experimentelle Psychologie bei den höheren 
seelischen Störungen versagt hat. Doch trifft dieser Vorwurf nicht eigentlich die 
experimentierende Forschungsweise, sondern den Versuch, mit den auf die Sinnes- 
psychologie zugeschnittenen Methoden den höheren seelischen Störungen beizu- 
kommen. Aber die Sprichwörtermethode Finkhs ist diesen verwickelten Funktionen 
sut angepaßt und verdient den Spott nicht, mit dem B. in ihr nur ein „Mißtrauens- 
votum für die übrigen Psychiater‘ sieht, „denen man offenbar nicht zutraue, die 
Unterhaltung mit ihren Kranken aus eigener Kraft so zu führen, daß deren geistige 
Qualitäten dabei zutage träten“. 

Der Verzicht auf isolierende Abstraktion und experimentelle Feststellungen 
fällt weniger ins Gewicht, solange es sich um anschauliche, lebensnahe Schilderungen 
abnormer Menschen und Zustände handelt. Darin ist Bumke auch Meister. Mit 
größter Eindringlichkeit betreibt er die psychologische Selbstbeobachtung und wird 
nicht müde, Beispiele aus Lebensbeschreibungen hervorragender Menschen und 
aus Werken der Dichtkunst — ähnlich wie Jaspers — beizubringen. Alle abnormen 
seelischen Leistungen führt er so auf Vorgänge zurück, die noch in der Breite des 
Normalen, z. B. in der Ermüdung oder Zerstreutheit, im Schlaf, in der affektiven 
Erregung vorkommen. Darin liegt auch ein großer lehrhafter Vorzug. Daher ver- 
fügt B. über eine von keiner anderen Darstellung der Psychiatrie erreichte Kunst in 
der Wiedergabe derjenigen Geisteszustände, in die sich der Gesunde nacherlebend 
und mitfühlend hineinzuversetzen vermag. Auf dieser Höhe steht. die Schilderung 
der abnormen Temperamente, der beginnenden melancholischen Insuffizienz, die 
an treffenden Beispielen überreiche Beschreibung der normalen Suggestibilität, die 
ein Unterbewußtsein im Sinne Freuds ablehnende Lehre von den verdrängten Ge- 
danken, die in Wirklichkeit keineswegs vergessen seien. Besonders hervorgehoben 
si auch die Beschreibung der psychogenen Reaktionen, an denen B. mit Recht 
die übertriebene Wunschtheorie ablehnt und auch der Tatsache gerecht wird, daß 
jemand aus Furcht und Sorge hysterisch werden kann. Die Kunst der Selbst- 
beobachtung und des Miterlebens psychopathischer Zustände befähigt B. auch 
zum hervorragenden Therapeuten, und niemand wird den Abschnitt über die 
seelische Behandlung ohne größten praktischen Nutzen lesen. 


Die Schattenseiten dieser Betrachtungsweise zeigen sich jedoch vielfach da, 
wo es auf genaue Feststellungen und scharfe Unterscheidungen ankommt. Die 
Orientierungsstörungen des Deliranten erklären sich nach B. aus der Eigenart der 
Visionen im Verein mit der Aufmerksamkeitsstörung und der motorischen 
Unruhe. Die gleiche Störung beim Korsakoffschen Syndrom wird als „selbst- 
verständliche Folge‘ der Gedächtnisstörung und der Konfabulationen bezeichnet. 

Sr 
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Doch hat schon Wernicke den Orientierungsverlust als primäre Ausfallserscheinung 
erkannt und die Gehirnpathologie konnte später verschiedene Arten örtlicher 
Desorientierung — agnostische Desorientierung, topographischer Gedächtenis- 
verlust, Rechts-Linksdesorientierung — beschreiben. 

In dem Kapitel ‚Störungen des Denkens‘‘ sind recht verschiedenartige Dinge 
zusammen behandelt. Neben den echten Denkstörungen, den formalen Störungen 
des Gedankenganges — Ideenflucht, Denkhemmung u.a. — begegnen uns hier 
die „‚Zerfahrenheit‘‘ und der Begriffszerfall des Schizophrenen, die Zwangsvor- 
stellungen, Wahnvorstellungen und überwertigen Ideen, ohne daß auf die von 
Wernicke herausgestellten grundsätzlichen Unterschiede zwischen Störungen des 
Denkvorganges und des Denkinhaltes, zwischen inhaltlichen Ausfällen und inhalt- 
lichen Fälschungen hingewiesen würde. Begriffszerfall (Paralogie) und Sprach- 
zerfall sind — wie ich gezeigt habe — den Gedächtnisdefekten und weiterhin den 
agnostischen und aphasischen Störungen eng verwandt und haben mit den formalen 
Denkstörungen keine Berührung. Auch die doch unzweifelhaft zu den psycho- 
motorischen Störungen gehörende Verbigeration findet man bei Bumke unter den 
Denkstörungen. Bei der Ideenflucht bringt B. ein ausgezeichnetes, Schopenhauer 
entlehntes Gleichnis: der Ideenflüchtige spricht, wie man Domino spielt, die zu- 
fällige Augenzahl des zuletzt gesetzten Steines bestimmt die Wahl des nachfolgen- 
den, und dessen Nachfolger wieder hat zudem vorletzten keine Beziehung mehr. 
Fast mystisch mutet es dagegen an, wenn B. den geordneten Gedankengang weder 
durch Assoziationsgesetze, nochKonstellation und determinierende Tendenzen er- 
klärt sein läßt; für jede strenge Ordnung des Gedankenganges sei außerdem noch 
eine im Bewußtsein gelegene wählende Tätigkeit erforderlich, „der Wille wendet 
die Aufmerksamkeit hierhin und dorthin“. Auch gegen die Auffassung der Ideen- 
flucht, der Ablenkbarkeit (Hypermetamorphose) und der Verwirrtheit als einer 
einheitlichen Störung ließe sich Gewichtiges einwenden. Im Gegensatz zum 
sonstigen Sprachgebrauch bezeichnet B. nicht die Verwirrtheit (‚ideenflüchtige 
Verwirrtheit‘‘) als Inkohärenz, sondern das in Träumen und pathologischen Be- 
wußtseinstrübungen, besonders bei Fieberdelirien auftretende vermengende Denken 
— Begriffszerfall, Paralogie in meinem Sinne — und den in diesen Zuständen 
beobachteten Sprachzerfall (Kontaminationen, Wortneubildungen, unsinnige Satz- 
verbindungen). Auch hier werden offenbar verschiedene Dinge unter einen Begriff 
gebracht. Andererseits betrachtet B. ein und dieselbe Störung — das vermengende 
Denken — einmal als Zerfahrenheit — wenn sie bei Schizophrenen auftritt — und 
das andere Mal als etwas anderes, nämlich als Inkohärenz, wenn siein Bewußtseins- 
trübungen vorkommt. Die Ablösung der Symptome von den Krankheiten ist 
daher bei B. noch nicht völlig erreicht. 

Die Demenz wird nach Jaspers und offenbar zu weit als ‚„dauernder Ausfall 
auf irgend einem Gebiet psychischer Leistungen und Fähigkeiten‘ definiert; es 
würden dann auch Defekte des Gefühlslebens und des Charakters unter den Begriff 
der Demenz fallen. So glaubt B. auch, daß man den Begriff der Intelligenz von dem 
der Persönlichkeit nicht trennen könne. An anderer Stelle heißt es dagegen — 
m. E. zu eng —, daß Demenz im strengsten Sinne mit Urteilsschwäche zusammen- 
falle. Das Urteil wird als das „Verständnis für den Zusammenhang der Dinge“ 
definiert. Als Urteilsprüfungen führt B. aber nicht nur die wirklich hierher ge- 
hörenden Kombinations- und Ergänzungsmethoden nach Masselon und Ebbinghaus. 
die Gleichungsmethode, das Erklären von Geschichten, Bildern, Sprichwörtern 
und sinnwidrigen Sätzen an, sondern auch reine Gedächtnisprüfungen (Wieder- 
holungsmethode), den Assoziationsversuch und die Prüfungen auf Begriffe (Defi- 
nitionen, Generalisationen, Unterschiedsfragen). 

Bei den Gefühlen wird ein isoliertes Bestehen und gesondertes Erkranken von 
affektiven und intellektuellen Funktionen — im Gegensatz zu Erfahrungen der 
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Gehirnpathologie — bestritten. Eine schärfere Unterscheidung zwischen Tem- 
perament und Charakter versucht B. ebensowenig wie Kreischmer (vgl. dagegen 
Ewald). Er spricht von „hysterischem Temperament‘. Zuweilen werden die 
paranoiden Persönlichkeiten auch als paranoide Temperamente bezeichnet. 


Noch mehr als die Symptome haften die Zustandsbilder (Syndrome) für Bumke 
an den Krankheiten (S. 235). Bumke hält es für aussichtslos, den Dämmerzustand, 
das Delir, die Amentia, die Demenz, den amnestischen Zustand rein als solche und 
nach Abstreifung derjenigen Zutaten darzustellen, die den sie jeweils hervorrufenden 
Krankheiten angehören. Ein besonderer Abschnitt über Zustandsbilder fehlt. 
Allerdings müßte eine Schilderung der reinen Zustandsbilder abstrakter ausfallen 
und könnte gerade Bumke vielleicht ‚‚farblos‘‘ erscheinen; an sich aber ist die 
Herausarbeitung der Zustandsbilder in der Psychopathologie ebenso möglich wie 
in der Neurologie. Übrigens besteht hier ein deutlicher Gegensatz zwischen dem 
allgemeinen, älteren und dem speziellen, neuen Teil des Buches, in dem viel 
von den allgemeinen Reaktionsformen des Gehirns, von Bonhoeffers exogenen 
Reaktionstypen, von funktionellen und organischen, homonomen und heteronomen 
Symptomenkomplexen (Kleist) die Rede ist. 

Im speziellen Teil des Buches, in der Darstellung der einzelnen Psychosen tritt 
die Wandlung der Anschauungen, die sich bei der auf Kraepelin folgenden Generation 
von Psychiatern vollzogen hat, deutlich zutage. Die Idee der ätiologisch gedachten 
Krankheitseinheit, der Kraepelin dauernd nachstrebte, und deren Überspannung 
auf dem Gebiete der konstitutionellen Erkrankungen in unlösbare Widersprüche 
führte, ist bei B. ihrer Vorherrschaft beraubt. Bumke gestaltet hier die Gedanken 
seines Lehrers Hoche, dem das Werk gewidmet ist, weiter aus. Mir scheint sogar, 
als ob B. in der Bekämpfung der Krankheitseinheiten zu weit gehe, wenn er daran 
denkt, auch die Paralyse und die senilen Erkrankungen in eine Reihe von Typen 
aufzulösen. Bei den sogenannten exogenen Psychosen werden die ursächlichen 
Krankheitseinheiten in gewissen Grenzen nach meiner Überzeugung immer ihren 
Platz behalten; nur auf dem Gebiete der endogenen oder besser konstitutionellen 
Anomalien und Krankheiten müssen wir uns von diesem starren System freimachen. 


In der Einteilung der Geisteskrankheiten unterscheidet Bumke drei Krankheits- 
gruppen: die Hirnkrankheiten, (die organischen Psychosen) mit den von mir so ge- 
nannten heteronomen Zustandsbildern, in die wir uns nicht hineinversetzen können 
und die nach anderen Gesetzmäßigkeiten als unser normales Seelenleben aufgebaut 
sind. Dann die funktionellen Psychosen mit den homonomen Zustandsbildern, die wir 
nacherlebend zu begreifen vermögen und die in ihren leichtesten und feinsten 
Äußerungen sich in den individuellen Verschiedenheiten der gesunden Menschen 
verlieren. Außerdem stellt B. noch eine dritte Gruppe auf, die der toxisch bedingten 
Psychosen, die den Gegensatz zwischen organisch und funktionell einigermaßen 
überbrücke. Ein Teil der Vergiftungspsychosen stehe den organischen Psychosen 
nahe, denn schwerer Alkoholmißbrauch führe schließlich zu Schwachsinn und 
anatomischen Ausfällen im Gehirn. Manche Erscheinungen bei funktionellen 
Psychosen (z. B. bei manisch-depressivem Irresein), ferner die seelischen Ver- 
änderungen bei der Pubertät, der Menstruation, dem Klimakterium, beruhen 
wahrscheinlich ebenso wie die fortschreitenden Krankheitsvorgänge der Epilepsie 
und Schizophrenie auf endokrinen bzw. endotoxischen Einwirkungen auf das Ge- 
hirn. Dadurch würde in der Tat ‚‚der strenge Gegensatz von organisch und funk- 
tionell in einem Punkte aufgehoben‘. Damit wird aber diese ganze Dreiteilung 
Bumkes in Frage gestellt. Auch ist die von Bumke angenommene Beziehung 
zwischen organischer Hirnkrankheit und heteronomen Zuständen, sowie zwischen 
endogen-funktionellen Krankheiten und homonomen Bildern keineswegs eindeutig: 
die beginnende Paralvse führt oft zu manischer Erregung und die schwere ver- 
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worrene Manie verläuft unter einem amentiaartigen Syndrom (vgl. Kleist: ‚‚Post- 
operative Psychosen‘). Der richtige Kern, der in dem Gegensatz von organischer 
Krankheit und funktioneller Störung steckt, kann — glaube ich — nur so heraus- 
yeschält werden, daß man zwischen ‚„Ärankheiten‘‘ mit materiellen Ursachen und 
materiellen Hirnveränderungen — heilbaren sowie unheilbaren — und ‚„abnormen 
Beschaffenheiten‘‘ unterscheidet, die in einer schon vollzogenen und bleibenden Zu- 
standsänderung des Gehirns bestehen und ein fehlerhaftes Funktionieren, d.h. eben 
„funktionelle Störungen“ bedingen. Es ist der Unterschied zwischen Krankheit und 
Krüppelhaftigkeit. Zu den „Krankheiten‘‘ gehören selbstverständlich alle im 
engeren Sinne organischen, d.h. destruktiven Gehirnkrankheiten, wie die Hirn- 
arteriosklerose, die senile Demenz, die Paralyse, die schizophrenen und paranoiden 
Defektpsychosen, die progressive Epilepsie. Aber auch alle Vergiftungspsychosen 
haben hier ihren Platz, sowohl die exogenen (Alkohol, Morphium), wie die endo- 
krinen und endotoxischen Störungen (z. B. Basedow, Urämiepsychosen), mögen 
ihre Hirnveränderungen nun destruktiv oder reparabel sein. Das gleiche gilt für 
die traumatischen und infektiösen Hirnschädigungen. Die manisch-depressiven 
Erkrankungen, die autochthonen Degenerationspsychosen und die autochthonen 
paranoischen Erkrankungen dürften ebenfalls materielle Krankheiten und keine 
funktionellen Störungen sein, da auch an ihnen wahrscheinlich endotoxische 
Störungen, allerdings überwiegend rückbildungsfähige, beteiligt sind. Sie bilden 
aber die Brücke zu den abnormen Beschaffenheiten, da auch sie nur auf dem 
Boder abnormer Konstitutionen erwachsen. Die abnormen Beschaffenheiten selbst 
(Schwachsinn und Psychopathien) bilden die Grundlage der im eigentlichen Sinne 
funktionellen Störungen, indem schon durchschnittliche und erst recht stärkere 
funktionelle Beanspruchungen das Maß der Leistungsfähigkeit abnorm veranlagter 
Gehirne überschreiten. So kommt es zum Versagen oder zum gestörten Ablauf 
dieser oder jener Teilfunktion, körperliche Überanspannung liefert funktionelle 
Herz-, Magen- und Darmneurosen, intellektuelle Überanstrengung läßt neurasthe- 
nische Bilder auftreten, affektive Spannungen und sittliche Konflikte veranlassen 
hysterische und andere psychogene Reaktionen. 


Bumkes Schilderung der konstitutionellen Nervosität ist sehr eingehend und 
gehört zu den gelungensten und anschaulichsten dieses Buches. Bumke betont 
wiederholt, daß auch die neurasthenischen Zustände einen periodischen Verlauf 
zeigen können, und daß sie deshalb nicht gleich in die manisch-depressiven Er- 
krankungen eingereiht werden müßten. . Das ist wohl richtig. Andererseits spielen 
aber bei periodischem Schwanken der nervösen Erscheinungen offenbar endo- 
toxische Umstände mit, die solche Formen aus dem Kreise der eigentlichen ab- 
normen Konstitutionen und funktionellen Störungen herausheben und sie den 
manisch-depressiven Schwankungen näher rücken. Als neurasthenische Reaktionen 
schildert B. befremdlicherweise nicht die der konstitutionellen Nervosität ent- 
sprechende funktionelle Erschöpfung, deren Vorkommen er sogar leugnet. ‚Nicht 
zuzugeben ist dagegen die Entstehung der Krankheit infolge geistiger Überarbei- 
tung.‘“ Die von Bum be statt dessen hier behandelten organischen Erschöpfungen — 
nach Infektion, Blutverlusten, Schädelverletzungen usw. — würden eigentlich 
in das Kapitel dersympomatischen Psychosen, der traumatischen Hirnschädigungen 
und Vergiftungen gehören, deren leichteste, erste oder letzte Anzeichen sie sind 
(vgl. Bonhöffers emotionell-hyperästhetische Schwächezustände). 


Es folgen die psychogenen Reaktionen und die hysterische Konstitution, deren 
iebendige Darstellung schon gerühmt wurde. So gut wie die Kriegs- und Unfall- 
neurosen hätten allerdings auch die Haftreaktionen hier — eher als im Anhang 
zu den paranoischen Erkrankungen — einen besonderen Abschnitt verdient. In 
der Auffassung der hysterischen Konstitution knüpft Bumke an Jaspers an, der 
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das Wesen der hysterischen Persönlichkeit in dem Bedürfnis sah, vor sich und 
anderen mehr zu erscheinen als man ist. Etwas locker und ohne nach einer 
einheitlichen Formel des hysterischen Charakters zu streben, fügt Bumke noch 
einige andere hysterische Kennzeichen an: die Suggestibilität, die Labilität der 
Gefühle, die überwuchernde Phantasietätigkeit, die Unwahrhaftigkeit, den Eigen- 
sinn. den Egoismus. Bei diesem Standpunkte wird natürlich die Pseudologia 
phantastica nur als eine Spielart der hysterischen Veranlagung betrachtet. Wenn 
man darauf ausginge, für die einzelnen Psychopathentypen eigentliche und letzte 
Merkmale im Hinblick auf ihre hirnphysiologischen Grundlagen aufzufinden, so 
würde man allerdings zu einer wesentlich anderen Kennzeichnung und einer viel 
engeren Umgrenzung des Hysteriebegriffes kommen. Was mir dabei vorschwebt, 
habe ich in meinem Innsbrucker Referat „Über die gegenwärtigen Strömungen in 
der Psychiatrie“ angedeutet. 

Die „anderen psychopathischen Konstitutionen“ werden nur kurz behandelt, 
unter ihnen die Affektepileptiker, die Dipsomanen, Poriomanen, Erregbaren 
(Zornmütigen). Ihre Abtrennung von den epileptischen Krankheitsprozessen ist 
sicher berechtigt. Dennoch treten in Bumkes Darstellung die symptomatologischen 
Ähnlichkeiten und erbbiologischen Beziehungen zum epileptischen Formenkreise 
zu sehr zurück. Die Gemütskalten, die Gesellschaftsfeinde (Moral insanity) und 
die Verschrobenen sind ebenfalls hier und nicht als schizoide Psychopathen im 
Zusammenhang mit den schizophrenen Erkrankungen dargestellt. Das Schizoid 
betrachtet B. als eine künstliche Konstruktion, doch seien die Verschrobenen 
möglicherweise Abortivformen der Dementia praecox. Auch die Fanatiker ein- 
schließlich der Menschen mit der Neigung zu überwertigen Ideen finden sich hier, 
indessen hebt B. ihre Beziehungen zu den Paranoikern und Querulanten hervor. 
Den Rest dieses Abschnittes bilden die Haltlosen, die Stimmungslabilen, die Ge- 
mütsweichen, die Impulsiven und die geschlechtlich Perversen. 

Als „endogene und reaktive Gemülskrankheiten und die manisch-depressive Kon- 
stitution“ wird die Gesamtheit derjenigen seelischen Störungen bezeichnet, die auf 
dem Boden einer bestimmten, der manisch -depressiven Konstitution entstehen. 
Dazu rechnet Bumke — in Anlehnung an Reiss — auch die reaktiven Depressionen, 
bei denen nach meinen Beobachtungen doch immer eine hysterische bzw. reaktive 
Konstitution beteiligt ist. Im Gegensatz zu B.s Stellungnahme gegenüber den 
schizoiden und epileptoiden Psychopathen werden die konstitutionelle Verstim- 
mung und Erregung — die depressive und hypomanische Konstitution anderer 
Autoren — als Glieder dieses Formenkreises anerkannt. Mischzustände zwischen 
den Erscheinungsformen dieser Gruppe, aber auch zwischen ihnen und anderen 
psychopathischen Veranlagungen — z. B. Hysterie, Zwangskonstitution, Paranoia 
— bilden kein Hemmnis der klinischen Auffassung. sondern erscheinen geradezu 
als ein wichtiger und notwendiger Wesenszug konstitutioneller Anomalien, unter 
denen man immer nur gewisse T'ypen mit reinerer Ausprägung einzelner Symptome 
aufstellen kann, während neben ihnen die unreinen und gemischten Bilder nicht. 
weniger wichtig und zahlreich sind. Diese Auffassung schützt davor, den Kreis 
der manisch-depressiven Formen über Gebühr auszuweiten und läßt doch zu, die 
nahe Verwandtschaft paranoischer, querulatorischer und zwangsneurotischer Er- 
krankungen mit den manisch-depressiven anzuerkennen. Doch scheint mir Bumke 
auf halbem Wege stehen zu bleiben, wenn er von „einer bestimmten, der manisch- 
depressiven Konstitution‘ spricht, welche die Grundform aller Gestaltungen dieses 
Kreises bilden soll. In folgerichtiger Weiterführung des von Bumke wie von mir 
vertretenen Leitgedankens kommt man zur Auflösung der in Wirklichkeit gar nicht 
in allen Fällen bestehenden manisch-depressiven Konstitution; denn diese ist selbst 
nichts Einheitliches, sondern eine eigentümliche Verbindung der manischen und 
der depressiven Konstitution, die jede für sich auch einzeln vorkommen. 
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Die ungewöhnlichen Gestaltungen manisch-depressiver Erkrankungen und die 
autochthonen (zykloiden) Degenerationspsychosen werden nur gestreift. Es kann 
indes kein Zweifel sein, daß die zahlreichen, verworrenen, psychomotorisch ge- 
färbten, halluzinatorischen, expansiven oder hypochondrischen Psychosen von 
periodischem Verlauf und gutartiger Prognose in den von Bumke geschilderten 
Mischzuständen und deliriösen Formen (amentiaartigen Bildern) der manisch- 
depressiven Psychosen nicht erschöpft werden und auch durch die Beimengung 
hysterischer Erscheinungen nicht sämtlich zu erklären sind. Auf die besonders von 
der Tübinger Schule versuchte — m. E. unzureichende — Erklärung solcher Fälle 
durch eine Verbindung zirkulärer und schizophrener Anlagen geht B. nicht ein, 
obwohl sie der von ihm stark betonten Kombinationsneigung abnormer Ver- 
fassungen naheläge. 

Die paranoischen Anlagen und Entwicklungen werden unter Zugrundelegung 
der Lehre Wernickes von der überwertigen Idee als einer Nachwirkung eines 
affektvollen Erlebnisses dargestellt; im einzelnen unter Anlehnung an @. Specht 
und Kretschmer (Querulanten und Sensitivparanoiker). Anhangsweise werden 
auch die paranoischen Haftpsychosen (Bonhoeffer, Siefert, Birnbaum) geschildert. 
Es geht aus der ganzen Darstellung B.s hervor, daß er als paranoische Erkrankungen 
nur psychogene Wahnbildungen anerkennt. Damit werden jedoch die autochthonen 
Paranoiaformen — einmalige, periodische oder chronische — nicht aus der Welt ge- 
schafft. Sielassen sich auch weder indem von B.enger gezogenenRahmen des manisch- 
depressiven Irreseins unterbringen — was nur bei der weiten Begriffsfassung von 
@. Specht denkbar war — noch kann man sie den schizophrenen, paraphrenen oder 
involutiven Wahnbildungen einreihen. Sehr mit Recht betont Bumke, daß die 
Behandlung, d.h. eine verständige soziale und rechtliche Fürsorge, eine Berei- 
nigung von konfliktschwangeren Lebenslagen bei Querulanten und anderen 
psychogenen Wahnerkrankungen — entgegen früherer pessimistischer Meinung — 
nicht aussichtslos ist. 

Die Zwangskonstitution und die Zwangskrankheiten werden im speziellen 
Teil befremdlicherweise nicht besonders abgehandelt. 

Die Darstellung der symptomatischen Psychosen folgt im ganzen der Lehre 
Bonhoeffers und den Einzeluntersuchungen von Siemerling, mir, Ewald, Runge u.a. 
Einzelnes, wie die psychischen Störungen bei Herzerkrankungen, bei der Lungen- 
tuberkulose und bei den endokrinen Störungen möchte man — im Vergleich zu 
der so breiten Ausführung anderer Gegenstände — etwas ausführlicher wünschen. 
Über psychische Veränderungen bei Lebererkrankungen und bei Cholämie findet 
sich nichts. Die Graviditätsstörungen hält Burke noch überwiegend für psychogen. 
Wenn auch das unstillbare Erbrechen in gewissen Fällen hysterischer Natur ist. 
so bleibt es doch leider in manchen anderen Fällen der Ausdruck einer schweren 
Toxikose, an der die Leber (Seitz) stark beteiligt ist. Bumkes Angabe, daß die 
Hyperemesis niemals als Anlaß zur Unterbrechung einer Schwangerschaft betrachtet 
werden könne (S. 494), ist daher überholt. Unter den einzelnen Zustandsbildern 
der symptomatischen Psychosen kommen die von mir herausgehobenen Zustände 
psychomotorischer Hyperkinese und Akinese (s. Influenzapsychosen) zu kurz. 
Sie werden nach Bonhoeffer nur als katatonisch gefärbte Spielarten der Amentia 
aufgefaßt. Neuerdings hat sich aber auch die Bonhoeffersche Klinik — in der Arbeit 
von Pohlirsch — meinem Standpunkte angeschlossen. 

Die Beschreibung der Intorikationspsychosen schließt sich im wesentlichen 
Bonhoeffer und Schröder an. Auf den Abfall der Alkoholpsychosen während des 
Krieges und den erschreckenden Wiederanstieg derselben nach dem Kriege wird 
mit einer anschaulichen Kurve hingewiesen. Die Alkoholhalluzinose ist übrigens 
eigenste Schöpfung von Wernicke, und nicht er, sondern Kraepelin hat sie als 
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„halluzinatorischen Wahnsinn‘* aufgefaßt. Daß die Halluzinose eine durch Alko- 
holismus hervorgerufene Schizophrenie sei (Bleuler), wird mit Recht abgelehnt. 

Es folgen die Psychosen beiGehirnerkrankungen, unter denensichrecht Verschiede- 
nes in summarischer Schilderung zusammenfindet: Hirnverletzungen, multiple Skle- 
rose, lobäre Sklerose, Huntingtonsche Chorea, Tumor, Meningitis und Encephalitis. 

Unter den syphtlitischen Geistesstörungen werden die syphilitische Neurasthenie, 
die hypochondrische Verstimmung der Syphilitiker und Tabiker, die Plautsche 
Halluzinose der Syphilitiker und die wahnbildenden chronischen Erkrankungen bei 
Hirnsyphilis und Tabes besprochen. Für unglücklich und zu Mißverständnissen 
führend halte ich es, wenn B. von syphilitischer Paraphrenie und schizophrenen 
Reaktionsformen bei Hirnlues spricht. Daß die Herdsymptome, die deliranten, 
dämmerigen und amnestischen Bilder der Hirnsyphilis nur ganz kurz unter der Über- 
schrift „nichtparalytische, syphilitische Demenz "" zu Worte kommen, entspricht der 
ganzen Haltung des Buches und wiederholt sich bei der Paralyse und Arteriosklerose. 

Sehr umfangreich und alles Neuzeitliche berücksichtigend ist die Paralyse darge- 
stellt. Bei der Behandlung hält B. mitder Mitteilungeigener Erfahrungen mit Malaria 
und Recurrens noch zurück. Die Erörterungen über Pathogenese sind — besonders 
da sie bisher zu keiner Klärung geführt haben — fürein Lehrbuch wohl zu weitläufig. 

„Schizophrene‘‘ und katatone Syndrome bei Paralyse bezieht B. — wie ich 
glaube, zutreffend — auf besondere Lokalisationen des paralytischen Krankheits- 
prozesses. Für einen Zusammenhang zwischen „schizophrener Färbung“ der 
Paralyse und langsamer Entwicklung der Krankheit (Jakob) fand er keinen Anhalt. 

Unter den Psychosen des Rückbildungs- und Greisenalters unterscheidet Bumke 
klimakterische Geistesstörungen, die wohl richtiger, da sie auch bei Männern vor- 
kommen, als Involutionspsychosen bezeichnet würden, ferner eigentliche senile 
Psychosen und arteriosklerotische Seelenstörungen. In der Vielgestaltigkeit der 
involutiven Psychosen sei es noch nicht gelungen, Krankheitsformen, die auch in 
anderen Lebensabschnitten vorkommen, von solchen zu sondern, die nur der 
Involution selbst eigentümlich wären. Meine „Involutionsparanoia‘““ lasse sich 
nicht scharf von Kraepelins Paraphrenien abgrenzen, ja sie falle möglicherweise mit 
ihnen ganz zusammen. Das trifft nicht zu, wenn man sich an die von mir heraus- 
gestellten Eigentümlichkeiten und Unterscheidungsmerkmale der Involutionspara- 
noia hält. Die Schwierigkeit liegt höchstens auf Seite der Paraphrenien, die von 
Kraepelin in der Tat nicht scharf genug bestimmt sind. Bumke hältaneinerselbstän- 
digen Rückbildungsmelancholie, entsprechend dem früheren Standpunkte Äraepe- 
lins, und entgegen der später durch Dreyfus verteidigten Einbeziehung in das ma- 
nisch-depressive Irresein mit guten Gründen fest. Die besonders von Medow beschrie- 
bene Erstarrung dieser Kranken ist m. E. nur symptomatisch, nicht wesentlich der 
Katatonie verwandt, so daß sich die Annahme einer Spätkatatonie erübrigen dürfte. 

Der senilen Demenz stellt Bumke die atypischen senilen Erkrankungen — Picks 
senile Herdatrophie und Alzheimers Krankheit — gegenüber. Die doch sehr oft mit 
psychischen Störungen einhergehende Paralysis agitans ist nicht genannt. Bei der 
Beschreibung der Alzkeimerschen Krankheit werden sowohl die häufigen epilepti- 
schen Anfälle, wie die so kennzeichnenden und auf eine Beteiligung der Stammgan- 
glien hinweisenden Logoklonien und Bewegungsiterationen nicht erwähnt. Nur die 
Bemerkung, daß sich gelegentlich, ‚katatone Züge“ fänden, weist vielleicht auf sie hin. 

In dem Kapitel epileptische Reaktionen und epileptische Krankheiten vertritt B. 
entgegen Kraepelin, Gaupp, Aschaffenburg den Standpunkt, daß der zeitweise so 
weit ausgedehnte Epilepsiebegriff einzuengen ist, und daß es außer der Krankheit 
Epilepsie noch andere ‚‚epileptische Reaktionen“ gibt. Selbst in der Aufstellung 
der enger gefaßten Krankheit Epilepsie ist B. äußerst vorsichtig und meint, daß 
e „wenn nicht eine Krankheit, so doch wenigstens eine in sich geschlossene Krank- 
heitsgruppe gibt, die wir vorläufig unter dem Namen der genuinen Epilepsie zv- 
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sammenfassen, und die sich in mannigfachen körperlichen und seelischen Zufällen, 
sowie häufig in einer allmählich fortschreitenden Umgestaltung der psychischen 
Persönlichkeit äußert“. Es muß aber gegenüber B. betont werden, daß die Dipeo- 
manie und Poriomanie, die Verstimmungen, die Affektepilepsie und die — von B. 
allerdings abgelehnten — epileptoiden Psychopathen trotz ihrer Ausschließung 
aus der Krankheit Epilepsie gewisse erbbiologische Beziehungen zur Epilepsie be- 
halten. Bei der Pathogenese der Epilepsie kommen Reichardt und H. Fischer ihrer 
Bedeutung entsprechend zu Wort. 

Die endogenen Defektpsychosen sind in zwei getrennten Kapiteln als „scht2o- 
phrene Krankheitsprozesse‘‘ und „paranoide Prozesse‘‘ geschildert. Als Kerngruppe 
der Schizophrenie werden gewisse in Symptomatologie, Verlauf und Ausgang weit- 
gehend übereinstimmende Fälle angesehen, deren Vererbung irgendeine Art von 
Recessivität sei, wahrscheinlich unter Mitwirkung äußerer Ursachen. Als Verlaufs- 
typen der Schizophrenie unterscheidet B. die Dementia simplex, die Katatonie und 
die paranoide Form. Bei der Dementia simplex sollen die psychischen Kardinal- 
symptome der Zerfahrenheit, Gleichgültigkeit, Stumpfheit und Unberechenbarkeit 
am reinsten zutage treten. Die nähere Schilderung ergibt, daß B. hier Fälle meint, 
die schleichend verlaufen, daher von Psychopathien oft schwer abgrenzbar sind, 
anfangs mit Depression oder hypochondrischen Vorstellungen einhergehen und 
durch gemütliche Stumpfheit und Hemmung bei nur gelegentlichen Äußerungen 
schizophrener Denkstörung ausgezeichnet sind. Ich habe danach den Eindruck, 
daß diese Dementia simplex nicht alle Hauptsymptome der Schizophrenie am 
reinsten zur Darstellung bringt, sondern nur einen Teil, die affektiven Ausfalls- 
erscheinungen. Daher ist auch diese Form von Bumkes Hebephrenie oder läppischer 
Verblödung, bei derebenfallsdie affektiveVeränderungimVordergrunde steht, schwer 
zu unterscheiden. Ich halte es — wie ich wiederholt ausgeführt habe — für richtiger, 
alle hauptsächlich affektiv betroffenen Kranken, seien sie nun einfach stumpf oder 
depressiv, hypochondrisch oder läppisch, als „affektive Verblödung‘‘ (Hebephrenie) 
zusammenzufassen und ihnen die katatonen, die begriffs- und sprachzerfallenden 
und die wahnhaften Formen gegenüberzustellen. Bumke rechnet mit etwa 16%, 
Heilungen. Die Prognose sei um so schlechter, je mehr die Denkstörung das Bild 
beherrsche. Remissionen kommen bei etwa einem Viertel aller Krankheitsanfälle 
vor und sind am häufigsten nach schweren Erregungen. Am günstigsten verlaufen 
die Katatonien. Daß B. der uferlosen Ausdehnung der Schizophrenie, besonders 
bei Bleuler, entgegentritt, halte ich für einen großen Vorzug seines Buches. In der 
Ablehnung der von Kretschmer vertretenen körperbaulichen Affinität der Schizo- 
phrenien zu den asthenisch-athletisch-dysplastischen Bauformen geht Bumke 
m. E. zu weit. 

Unter den paranoiden Prozessen schildert Bumke an eigenen Beispielen Krae- 
pelins systematisierende, expansive und konfabulierende Paraphrenie. Kraepelins 
phantastische Paraphrenie bezeichnet B. als Dementia phantastica. Sie sei ein 
eigentlicher Verblödungsprozeß und stehe den Schizophrenien näher. Von der 
Vorläufigkeit dieser Absteckungen ist Bumke sehr überzeugt. Ihr Mangel ist, daB 
sie — mit Ausnahme der Dementia phantastica — zu wenig auf die Kern- 
symptome der einzelnen Verblödungen begründet ist. Dieser Forderung wird, wie 
ich glaube, meine Aufstellung der Phantasiophrenie, der progressiven Beziehungs- 
psychose und progressiven Halluzinose besser gerecht. 

Klarfelds ‚Anatomie der Psychosen“ bringt alle gesicherten Tatsachen der 
Histopathologie der Geistesstörungen in klarer Darstellung, unterstützt von 
zahlreichen, vortrefflichen Abbildungen. Die klinisch weniger bedeutungsvolle 
tuberöse Sklerose ist wohl zu breit behandelt. Der äußerlichen Trennung von 
klinischem und anatomischem Teil des Lehrbuches entspricht es, daß Bumke sich 
auf die anatomischen und histopathologischen Befunde nur selten bezieht. Kleist. 
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Im Interesse der unbedingt gebotenen Sparsamkeit wollen die Herren Verfasser 
auf knappste Fassung ihrer Arbeiten und Beschränkung des Abbildungsmaterials auf 
das unbedingt erforderliche Maß bedacht sein. 
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Nachdem durch die grundlegenden Forschungen der letzten 15 Jahre 
mit der Entdeckung des extrapyramidalen Systems die Physiologie und 
Pathologie der Bewegungsvorgänge auf eine ganz neue Basis gestellt 
worden ist, konnte es nicht ausbleiben, daß auch die Erforschung der 
Sprachstörungen bei Erkrankungen des extrapyramidalen Systems in 
ein neues Stadium getreten ist. Wenn dies verhältnismäßig spät geschah, 
so mag der Grund wohl in der Sonderstellung gelegen sein, welche die 
Sprechmuskulatur gegenüber der Extremitätenmuskulatur sowohl hin- 
sichtlich der Kompliziertheit ihrer Koordination als auch der infolge 
ihrer teilweise versteckten Lage erschwerten Untersuchungsmöglich- 
keit einnimmt; vielleicht auch darin, daß die Untersuchung der klang- 
lichen Erscheinungen der Sprache dem auf optische und taktile Unter- 
suchungsmethoden eingestellten Kliniker weniger geläufig ist. Noch 
im Jahre 1921 finden wir in der eingehenden, die extrapyramidalen 
Bewegungsstörungen des Skeletts in hervorragender Weise analysieren- 
den Arbeit von Förster die phonetische Seite des Problems nur kurz 
erwähnt. Und auch Gerstmann und Schilder widmen in ihrer Darstel- 
lung der extrapyramidalen Pseudobulbärparalyse den Sprachstörungen 
eine kurze Schilderung. 

Einen großen Schritt vorwärts in dieser Frage bedeutet die Arbeit 
von Leyser (1923), welcher auf Grund ausgezeichneter klinischer und 
psychologischer Analyse mehrerer Krankheitsfälle das bis dahin noch 
brachliegende Gebiet der striären und pallidären Dysarthrien klarzu- 
legen und zu klassifizieren versucht hat. Seine Einteilung der extra- 
pyramidalen Dysarthrien in iterative, akinetische, rigide und hyper- 
kinetische wird hauptsächlich klinischen Gesichtspunkten gerecht, in- 
dem sie den Zustand der Muskulatur (Härte und Spannungsgrad) 
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und das Ausmaß der Bewegungen vornehmlich berücksichtigt. Er ver- 
läßt damit bewußt einen von G@utzmann eingeschlagenen Weg, welcher 
in seiner monographischen Bearbeitung der Dysarthrien (1911) außer 
klinischen Gesichtspunkten auch rein phonetische — wie Rhythmus, 
Tempo und Tonhöhenbewegung — in das Einteilungsprinzip einbe- 
zogen hat. Die klinischen Forschungen der extrapyramidalen Motilitäts- 
störungen und ihre Beziehungen zu den allgemeinen Problemen der 
Motilitätsforschung haben Leyser diesen Weg gewiesen. 

Fröschels bedauert, daß Leyser bei seinen Untersuchungen experi- 
mentalphonetische Methoden nicht herangezogen hat und zeigt durch 
einige Beispiele, daß diese Methoden Vorgänge aufdecken können, 
welche sich der einfachen direkten klinischen Beobachtung nicht offen- 
baren, so z. B. den klonischen Charakter von als tonisch imponierenden 
Spasmen. | 

In welchem Maße es den experimentalphonetischen Methoden ver- 
gönnt sein wird, für das tiefere Verständnis der extrapyramidalen Dys- 
arthrien etwas beizutragen, wird erst die Zukunft lehren. Ein Versuch, 
diese Methoden zur Untersuchung von striären und pallidären Dysarthrien 
zu verwenden, den ich vor mehreren Jahren begonnen habe, soll in 
der folgenden Darstellung einen vorläufigen Abschluß finden. 

Die untersuchten Patienten — 8 Parkinsonfälle und 2 Athetosen — 
stammen z. T. aus der psychiatrischen Klinik, z. T. aus der medizini- 
schen Klinik der hiesigen Universität, welchen beiden ich zu großem 
Dank verpflichtet bin, z. T. aus dem hiesigen Krüppelheim, z. T. aus 
unserem Ambulatorium für Sprach- und Stimmstörungen. Die Kran- 
kengeschichten seien in gekürzter Form unter Weglassung der für unsere 
Betrachtung unwesentlichen Dinge im Folgenden wiedergegeben: 


1. Schm., Reinhard, 37 Jahre, verh., Bahnwärter. 

Januar 1922 Grippe, Kopfschmerz, Fieber, Schlafsucht. Nach 3 Wochen wieder 
arbeitsfähig, war aber immer müde in den Beinen und Armen. Seit Januar 1923 
schlechteres Laufen. Durch den Tod der Frau (Februar 1923) starke gemütliche 
Erregung. Juni plötzlich schlechtes Sehen in der Nähe und schlechteres Sprechen. 
Das Sehen hat sich wieder gebessert. Aufnahme in die Univ.-Nervenklinik Freiburg. 

Befund: Innere Organe ohne wesentlichen Befund. 

Nervensystem: Starrer Blick, Strabismus divergens r. Augenbewegungen sonst 
frei. Facialisbewegungen unausgiebig mit geringer Kraft, 1l. Mundwinkel hängt 
etwas. Amimie mittleren Grades. Keine Schlingstörung. Deutliche Rigidität der 
Muskulatur r. >1. Finger stehen in Parkinsonstellung. Diadochokinese 1l. besser 
als r. Grobe Kraft der Arme gut, Armreflex r. > 1. Ganz leicht gebeugte, starre 
Haltung. Dabei Adduction und leichte Hebung des rechten Fußes. Leichte Rigi- 
dität der Muskulatur des r. Beines. Fehlen der normalen Mitbewegungen beim 
Gehen und Umdrehen. Keine spastischen Reflexe. 

Stimme und Sprache: Sprache klingt etwas monoton, manchmal etwas ver- 
waschen, keine besondere Tempoveränderung. Subjektiv bemerkte er, daß die 
Zunge manchmal vorne anstößt, auch wenn er nicht spricht. Die herausgestreckte 
Zunge macht fibrilläre Zuckungen bes. bei Bewegung nach rechts. Gaumen ziem- 
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lich reflexerregbar. — Als Kind erste Stimme gesungen, weiß nichts vom Stimm- 
wechsel, später I. Tenor im Gesangverein gesungen. Seit der Erkrankung nicht 
mehr gesungen, auch nicht für sich. Stimmumfang B—a!. Durchweg falsettartiger 
Klang, mit zunehmender Höhe wird der Klang nasaler. Singt: „Im schönsten Wie- 
sengrunde‘‘ musikalisch richtig, aber dünn, falsettartig, hauchig, nasal klin- 
gend. Es strengt ihn an und er findet, daß es früher voller geklungen habe. 

2. L., Rudolf, 32 Jahre, Rangierer, Radolfzell. 

Herbst 1919 und Frühjahr 1922 Grippe. Seit der zweiten Erkrankung bemerkt 
er Schmerzen in den Füßen und im Rücken, seine Bewegungen seien etwas lang- 
samer geworden. Seit !/, Jahr Verschlimmerung der Rücken- und Fußschmerzen. 
Abnahme der Kraft der Arme. Aufnahme in die Univ.-Nervenklinik Freiburg. 

Befund: 31. VII. Kräftiger Mann von gesundem Aussehen, gutem Ernährungs- 
zustand. Auffallend entwickelte Mammae. Leicht vorn gebeugte Haltung. Starrer 
Blick, völlige Amimie. Fehlen der normalen Mitbewegungen. Alle Bewegungen 
langsam, gebunden, aber sicher und ohne Stocken. Herz, Lunge, Bauchorgane o. B. 

Nervensystem: Akkomodationsparese. Facialis kann willkürlich nur sehr we- 
nig bewegt werden. Sehr lebhafter Masseterreflex, auch vom Zungengrund aus. 
Zunge wird unter Zittern vorgebracht. Schlucken intakt. Reflexe sämtlich vor- 
handen, sehr lebhaft, keine spastischen Reflexe. Sensibilität vollkommen intakt. 
Zwei willkürliche Handlungen auf einmal zu vollführen ist Pat. nur mit großer 
Anstrengung möglich. Deutliche Rigidität der Oberarm- und Oberschenkelmus- 
kulatur. Motorische Kraft in Armen und Beinen herabgesetzt. Diadochokinese 
möglich, aber unausgiebig. Abnahme der affektiven Regsamkeit und Antriebs- 
kraft, hat nicht mehr so viel Interesse, liest nicht mehr so viel wie früher. 

Stimme und Sprache: Monotonie beim spontanen Sprechen deutlicher als beim 
Reihensprechen. Sprechtonlage A (110 VD). Er gibt an, daß die Zunge beim 
Sprechen zeitweise zittere, er stoße dann an und komme nicht mehr weiter. Die 
ruhig im Mund liegende Zunge macht nur geringe Zitterbewegungen, die sich enorm 
steigern, wenn Pat. die Zunge herausstreckt. Sie wird beim Geradeherausstrecken 
etwas nach rechts abgebogen, kann aber nach allen Richtungen bewegt werden. 
Die Vokale werden ohne nasalen Durchschlag gebildet. . 

Pat. gibt an, sehr musikalisch zu sein. Sang als Kind erste Stimme. Mutation 
ist ihm wenig erinnerlich. Die Stimme sei später tiefer geworden. Seit der Erkran- 
kung fehle ihm der Antrieb zum Singen, seine Arbeit werde nicht mehr von Ge- 
sang begleitet. Statt dessen pfeift er noch. Bei langem Singen zittere die Zunge. 
Stimmumfang H—a!, etwa bis c! Bruststimmcharakter, von da an aufwärts falsett- 
artig. Mimische Starre beim Singen stärker ausgeprägt und die stimmliche Lei- 
stung überdauernd, Hängenbleiben an Tönen beim Skalensingen, singt !/,—!/, Ton 
zu tief nach. Sichtliche Anstrengung bei hohen Tönen. Vitalkapazität 3,7 Liter. 

3. R., Friedrich, 33 Jahre, led. Hauptlehrer, Ludwigshafen a. B. 

1920 in französischer Gefangenschaft an Grippe erkrankt, 6 Wochen krank 
unter den Erscheinungen akuter Erkältung, einigemal delirös. 2 Monate darauf 
bemerkte er, daß der r. Arm beim Gehen nicht mitging. 1922 merkte er ein Stocken 
im Reden, mußte sich immer wiederholen, dies war ihm im Unterricht sehr hinder- 
lich. Seit dem letzten Frühjahr habe er einen starren Blick, Speichelfluß habe sich 
eingestellt, r. Arm und r. Bein seien „lahm“, alle seine Bewegungen langsam ge- 
worden. Seine Energie habe abgenommen. Bis November 1924 erteilte er noch 
Unterricht, mußte dann wegen Verschlimmerung der Sprache aussetzen; bei freu- 
diger Erregung sei die Sprache besser. 

Befund: 20.1.1925 (Universitäts-Nervenklinik Freiburg). 

Nervensystem: Ziemliche mimische Starre. Mäßige Rigidität im r. Arm, der 
beim Heben gebeugt, adduziert und unbewegt gehalten wird. Bisweilen Nach- 
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schleppen des r. Beines, das eine geringe Muskelrigidität zeigt. Tremor der ausge- 
streckten Hände, l. mehr als r. Sensibilität, Reflexe o B. Toxis o B. Blasen- 
Mastdarmfunktion o B. Mikrographie. Speichelfluß. 

Psyche: Gute intellektuelle Verhältnisse, situationsgemäßes Benehmen, be- 
merkt keine Veränderung seines Wesens gegen früher. Einfühlbare ängstlich be- 
sorgte Stimmung. Klagt über geringen Speichelfluß und Kraftlosigkeit im r. Arm 
und Bein. Klagt besonders über die Sprachstörung: er merkt dieselbe, weiß genau, 
daß er sich in perseverierender Weise verspricht, weiß, was er sagen will, es fehlt 
ihm nicht am richtigen Ausdruck, er braucht auch gar nicht danach zu suchen; 
er weiß nicht, wie es kommt, daß er immer wieder hängen bleibt. Sprache mono- 
ton, leicht beschleunigt, beim Zählen eigentümliche Rhythmusstörung (s. S. 460). 
Stimmumfang G—g’. Bruststimme G—g, Falsett aa. Singt: „im schönen 
Wiesengrunde“ mit Wechsel von Brust- und Falsettstimme. Empfindet beim 
Singen keine Änderung gegen früher. 

4. D., Karl, 27 Jahre, Schreiner, Wolterdingen bei Donaueschingen. Hemi- 
parkinson. 

Aus der Familienanamnese ist bemerkenswert, daß ein Bruder mit 14 Jahren 
einen hemiplegieähnlichen Anfall bekommen hat. 

Eigene: Mit 7 Jahren Stockhieb Gegend der Stirnhaargrenze ohne Folgen. 
Feldzug ohne Erkrankung durchgemacht. Nach Kriegsende mit Fieber, Schwere 
in den Gliedern, Schnupfen, Heiserkeit, Husten, Auswurf erkrankt. Nach 4 Wochen 
Besserung, Rezidiv beim ersten Ausgang; 2 Monate Lazarettbehandlung. In den 
folgenden Wochen nachts auffällige Schlaflosigkeit, tagsüber Schlafbedürfnis. 
1922 in zunehmendem Maße Ameisenkribbeln, Zittern und Müdigkeitsgefühl im 
L Bein, vorerst nur beim Ausruhen, dann zunehmende Bewegungsbehinderung im 
L Bein, Gang schleppender. Mitte 1923 die gleichen Beschwerden im 1. Arm, Ar- 
beitserschwerung. 1925 Aufnahme in die medizin. Klinik Freiburg ` B. 

Klagen: Seit 1!/, Jahren zeitweise Kopfschmerzen über beiden Augen, zeit- 
weise kurzdauerndes Schwindelgefühl (Drehschwindel, besonders beim Gehen, wenn 
Kopf aus der Gehrichtung abgewendet wird, schnellem Umdrehen und Rauchen. 
Gesichtssinn, Gehör, Geschmack nicht gestört. Bewegung der Gliedmaßen nicht 
gestört, nur bedarf es, wenn er das l. Bein oder den l. Arm bewegen will, eines 
festen Vorsatzes. Weder Schmerzen noch Sensibilitätsstörungen. Erschwerung der 
Konzentration, Gedächtnis hat nachgelassen, besonders für frühere Dinge. Stim- 
mung wechselnd. 

Befund: Gesichtsausdruck gleichförmig, maskenartig müde. Lidschlag selten. 
Kein Spiel der mimischen Muskulatur. Augenbewegungen und alle übrigen Be- 
wegungen am Kopf gehen langsam, in fast gleichmäßiger Form vor sich. Gang 
gleicht dem des Hemiplegikers; l. Arm macht beim Gehen keine Mitbewegungen. 
Atrophie des l. Oberschenkels 48: 44!/,, Unterschenkel 35!/,:341/,, Oberarm 
28: 271/,, Unterarm 26: 2811. Muskelerregbarkeit lebhaft. Bauchdeckenreflexe 
gesteigert. Patellarreflexe lebhaft. Achilles o. B. Babinski und Oppenheim nega- 
tiv. Keine Spasmen. Iml. Fußgelenk Rotation beinahe aufgehoben. Keine Ataxie. 
Hyperästhesie der Bauchhaut für sämtliche Empfindungsqualitäten. 

Fundus: Links nasale Papillenhälfte grauweiß verschleiert; der scharf be- 
begrenzte Schleier hüllt halb durchsichtig auch die austretenden Gefäße ein: an- 
geborene Anomalie. 

Sprache: Subjektiv keine Störung aufgefallen; hat als Schüler 2. Stimme ge- 
sungen, nach Mutation Baß; hat vom Stimmwechsel nichts bemerkt. Objektiv 
klingt die Sprache leicht monoton und monodynamisch. Auf Befragen kommt e 
ihm zum Bewußtsein, daß das Sprechen manchmal ‚„durcheinandergeht‘‘, beson- 
ders bei Worten, die mit senden oder wo zwei ss aufeinander kommen. „Die Worte 
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fallen manchmal übereinander‘‘. Herausgestreckte Zunge Zittern ohne Bewegungs- 
störung, nur geringe Einschränkung nach rechts. Vor die Nasenöffnung gehaltener 
Spiegel beschlägt sich schwach beim Sprechen von Vokalen und Explosivlauten. 
Bei Wiederholung zunehmende Verminderung des Beschlages, Übungseffekt. Vital- 
kapazität 4400 ccm. Nach der Erkrankung anfangs verminderte Singfreudigkeit, 
die seit Ui Jahren wieder vorhanden ist, Mitglied eines Gesangvereins. Phonischer 
-Punkt bei Vokalatmung nahezu unverändert (gis). Stimmumfang Fis—dis!. 

Vitalkapazität 4400 Liter. 

5. V., Otto, cand. med., 25 Jahre, Hannover (den klin. Befund verdanke ich 
Prof. Stern, Göttingen). 

„1917 eingerückt, 15 Monate im Feld, Gelenkrheumatismus und anschließend 
Grippe, konnte sich nicht schonen, lange Zeit Husten und Gelenkschmerzen. 

Januar 1920 sog. Grippe. Plötzlich Fieber 39°. Keine katarrhalischen Erschei- 
nungen. 8 Tage lang Hypersomnie, Delirien mit optischen Halluzinationen, 5 Wo- 
chen Bett. Beim Aufstehen bestehen Doppelbilder, doch hat Ptosis sicher schon 
vorher bestanden. Vorübergehend klonische Zuckungen in den Beinen. Lang- 
dauerndes Pseudo-neurasthenisches Zwischenstadium wird von Siern zum ersten- 
mal wohl am 28. IV. 1921 gesehen. Damals bestanden keinerlei neurologische Sym- 
ptome bei genauer Untersuchung, insbesondere keine hypokinetischen Symptome. 
Parästhesien beseitigt. Langdauernde Schlaflosigkeit. Nach Aufenthalt an See 
gebessert. Schlafbedürfnis und Abgespanntheit bestanden noch, vielleicht auch 
leichte Akkomodationsparese. 

Am 15. XII. 1921 die ersten beginnenden Parkinsonerscheinungen festgestellt, 
und zwar in der Facio-oro-nuchal-Muskulatur, d. h. die Mimik wird etwas steifer, 
der Kopf ist etwas steif, das Schlucken geht nicht immer ganz gut, es tritt manch- 
mal etwas Stottern ein (was wir durchschnittlich bei unseren parkinsonistischen 
Kranken sonst nicht sehen). Starker Speichelfluß von vornherein. 

Pat. wurde damals, soviel ich weiß, nur mit Scopolamin behandelt. 

Am 25. X. 1923 stellt sich V. hier wieder vor. Es bestehen die tonischen Devia- 
tionen der Augen, die wir in letzter Zeit häufig beobachten, die Sprache hat sich 
verschlechtert, die Arme pendeln beim Gehen nicht ordentlich mit. Im r. Arm 
ist eine geringe Dehnungshypertonie festzustellen. Keine Adiadochokinese. In 
der Gesichtsmuskulatur ist die Starre stärker als an den Extremitäten. Sprache 
auffallend verwaschen und lispelnd. Kopfschmerzen erneut eingetreten. Starke 
Abhängigkeit des Befindens von Ermüdung. 

V. wurde dann noch wiederholt eingehend untersucht, zuletzt wohl am 27.1. 
1925. Im Anschluß an eine hohe Kakodylkur hat sich sein Befinden zunächst 
ausgezeichnet gebessert. Die paroxysmellen tonischen Blickkrämpfe hörten ganz 
auf, auch sonst war er leistungsfähig, konnte beruflich arbeiten. Am 2. I. 1925 
erneute fieberhafte Krankheit, vielleicht leichtes Encephalitisrezidiv. Jetziger Be- 
fund: Höchstens ganz geringfügige akinetisch-hypertonische Erscheinungen der 
Extremitäten, des Rumpfes. Starke Hypertonie, besonders am Mundboden fühl- 
bar. Mund steht dauernd halb offen. Sprache sehr wechselnd, manchmal ver- 
waschen, manchmal klarer. Akkomodationsparese. Parese des linken Internus. 
Konvergenzschwäche mit Konvergenznystagmus. Keine Pupillenstörung. Keine 
Reflexstörungen. Psychisch: Regsamkeit, Denkfähigkeit nicht gelitten, vielleicht 
etwas Euphorie“ (Prof. Stern). 

Stimme und Sprache: Als Kind mittelhohe Stimme, regelmäßiger Stimmwechsel, 
danach Bariton. Nach der Erkrankung zunächst nichts an der Sprache bemerkt. 
Erst !/, Jahr später wurde die Sprache verwaschen. Sprechen strengt ihn nicht 
an, aber gewisse Laute, besonders Zischlaute, machen ihm Schwierigkeit; ermüdet 
nicht beim Sprechen. 
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Zunge allseitig beweglich, beim Herausstrecken Zittern am Rand. Subjektiv 
keine Schwierigkeit in den Zungenbewegungen empfunden. Gesamteindruck der 
Sprache ziemlich leise, etwas rasches Tempo und verschliffene Artikulation. Sig- 
matismus addentalis mit nasalem Durchschlag. Die Vokale werden rein gebildet, 
doch geraten die Lippen beim ausgehaltenen o, u, ü ins Zittern. Ferner besteht 
leichter nasaler Durchschlag beim a; beim i, e, o verschwindet der anfangs vor- 
handene nasale Durchschlag bei energischer Bildung. 

Stimmumfang A—f!. Bruststimme A—d, von da an aufwärts dünne Brust- 
stimme. Rückwärts von c!—d falsettartig; hatte vor der Erkrankung eine laute 
Singstimme; seither schwächer und Fremdkörpergefühl. 

6. M., Johann, 35 Jahre, Friseur, Eigeltingen, Amt Stockach. 

Selbst früher nie krank gewesen, guter Schüler, nicht aktiv gedient wegen 
Herzfehlers (?); 2 gesunde Kinder, eine Fehlgeburt der Frau im 2. Monat. Dezem- 
ber 1914 eingezogen, 1914 wegen Herzleidens ins Lazarett. Nach der Entlassung 
vom Militär sei er aufgeregt gewesen, habe nachts nicht schlafen .können, Herz- 
beschwerden. 

März 1920 fieberhafte Erkrankung mit Doppeltsehen, Schlafsucht. Tempera- 
turen zwischen 33—39. Nach dieser Erkrankung immer müde und langsam in den 
Bewegungen, hat noch 2 Jahre arbeiten können. Ganz allmählich entwickelte sich 
die Langsamkeit der Bewegungen und Steifigkeit in den Händen. Seit Mai 1922 
arbeitsunfähig. Seit Januar kann er nicht mehr allein essen, nicht mehr allein sich 
an- und ausziehen; Speichelfluß. 

Befund: Innere Organe o. B. 

Nervensystem: Schlucken erschwert, Kauen sehr erschwert. Völlige Amimie. 
Hypästhesie der hinteren Rachenwand. — Stark nach vorn gebeugte Körper- 
haltung. Arm proniert, adduziert, halb gebeugt im Ellenbogengelenk. Alle Be- 
wegungen mit äußerster Langsamkeit. Stark herabgesetzte motorische Kraft in 
sämtlichen Muskeln. Reflexe sämtlich lebhaft, aber nicht different. Bauchdecken- 
und Cremasterreflex schwach. 

Sprache langsam und leise, zeigt beim Reihensprechen die Erscheinung der 
sprachlichen Propulsion, besonders beim Zählen. Dabei wird die Sprache immer 
rascher, verwaschener und leiser und klingtin ein undefinierbares Gemurmel aus. 
Kieferbewegungen und Lippenbewegungen sehr gering beim Sprechen (akinetische 
Form der Dysarthrie). 

Zunge beim Herausstrecken starke Zuckungen und kleinschlägiges Wogen, 
kann nicht maximal herausgestreckt werden, nach links gar nicht (auch nicht mit 
Hilfe eines Spiegels), nach r. nur ca. 15 Grad bewegt werden. Wenn er den Mund 
öffnet und die Zunge ruhig liegen läßt, so sieht man folgendes Bewegungsspiel. 
das sich ohne seinen Willen abspielt, von dem er aber merkt, daß die Zunge dicker 
werde: Die Zunge wird in der vorderen Hälfte seitlich stark zusammengezogen 
wie eine Wurst und setzt sich scharf gegen den breiten hinteren Teil ab. Das hält 
einige Sekunden an und geht dann wieder in den früheren Zustand über, wieder- 
holt sich dann wieder in langsamen, wurmartigen Bewegungen. 

Stimme: Hat früher gern gesungen als Kind 1. Stimme, Mutation !/, Jahr ge- 
dauert etwa im 17—18. Lebensjahr, danach Baß. Umfang H—dis!. Seit der Er- 
krankung hat er den Baß allmählich verloren, ermüdet nach längerem Singen. 
singt mit Falsettstimme, aber musikalisch rein; hat kein Lied vergessen, singt 
aber nur noch eines (Laue Lüfte), dabei ist der Gesichtsausdruck weniger starr. Er- 
kennt Tonhöhenunterschiede und vorgesummte Melodien gut. Dabei gleitet ein 
leichtes Lächeln übers Gesicht. 

Vitalkapazität: 2534. 

7. G. Carl, 37 Jahre, Apotheker, Schwarzach. 
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Juni 1918 Grippe, 14 Tage krank mit hohem Fieber. 2. I. 1919 heftige Schmer- 
zen in allen 3 Ästen des N. trigeminus. 9. I.—10. II. Schlafzustand. Nach dem 
Aufwachen Störung des Seh-, Sprach- und Hörvermögens. Weiterhin geringes 
Zittern erst im l. Bein und dann r. Arm, das im Mai wieder aufhörte, Besserung 
auch der anderen Symptome. August und September wieder arbeitsfähig bei 
vollem Wohlbefinden. Oktober erneut große Müdigkeit und Schlafsucht, dann 
wieder Besserung; erneuter Rückfall im November, 8 Tage Schlaf. Nach dem Er- 
wachen erneut Zittern im l. Bein und r. Arm, stärker und ständig anhaltend. Juli 
Zittern im L Arm und r. Bein. 

Befund: Schlank, mittelgroß, geringes Fettpolster. Gesichtsausdruck starr 
fixierend, Amimie. Hals wird ziemlich steif gehalten. Schilddrüse auffallend klein. 
Lunge r. h.o. geringe Schallverkürzung, wenig verlängertes Exspirium. Sonst 
überall vesiculares Atmen. Herz o B., Abdomen o. B. 

Nervensystem: An den Extremitäten, besonders den Armen und Fingern grob- 
schlägige Zitterbewegungen. Daumen und Zeigefinger in pillendrehende Form ge- 
stellt. Keine ausgesprochenen Propulsionen beim Gehen. Körper leicht nach vor- 
wärts geneigt, Kopfhaltung gerade. Starke Schüttelbewegungen über den ganzen 
Organismus ausgebreitet. Auffallender Glanz der Augen. Lidschlag unvollständig, 
selten. Reaktion der Pupillen auf Licht und Konvergenz unvollständig und träge. 
Kein Nystagmus. Dermographie vorhanden. Reflexe an den oberen Extremitäten 
nicht gesteigert. Bauchdeckenreflexe und Cremasterreflex vorhanden; Patellar- 
reflexe nicht gesteigert. Babinsky negativ. Sensibilität, Temperatur und Schmerz- 
empfindung normal. 

Verlauf: Langsam progredient. Ausführlicher Bericht erfolgt in einer besonde- 
ren Arbeit von Dr. C. Schilling (Mediz. Klinik Freiburg). 

Stimme und Sprache: Hat früher gut gesungen, Eltern und 9 Geschwister sind 
sehr musikalisch ; er selbst hat II. Tenor im Chor gesungen. Seit der Krankheit ist 
der Stimmumfang auf c—c! eingeschränkt, jedoch nur einmal geprüft worden; 
klingt hauchig, überwiegend Fälsettcharakter. Sprechstimme leise, etwas mono- 
ton, monodynamisch, nicht verlangsamt, geringe Sprechtendenz. 

8. KL., Crescentia, 27 Jahre, Fabrikarbeiterin. 

März 1920 plötzlich und ohne Vorboten in der Nacht deliriöser Zustand, sah 
Heilige, den Teufel, war sehr erregt. Am nächsten Tage weinte sie fortwährend 
ohne Grund, in der folgenden Nacht schlaflos, keine Halluzinationen, aber starke 
psychomotorische Erregung. Auf ein Beruhigungsmittel des Arztes Schlaf, der 
3 Wochen fast ununterbrochen dauerte. Mußte zum Essen geweckt werden. Stuhl 
und Urin verrichtete sie spontan. Von dieser Zeit fehlt ihr völlig die Erinnerung. 
Nach l4tägigem Schlaf Überführung nach Elzach ins Spital. Auch hier Schlaf- 
zustand, der sich im Verlauf von 9 Wochen erheblich besserte. Seither ist sie zu 
keiner Arbeit mehr fähig, führt Aufträge nicht richtig aus, schläft fast den ganzen 
Tag. Vom Arzt als Hy der Univ.-Nervenklinik überwiesen. 

Klagen: Mattigkeit, Arbeitsunlust, bei schwerer Arbeit Zittrigkeit, schläft auch 
tagsüber viel. Nach Partus Verschlimmerung. Hat seither Zustände, daß sie nach 
rechts oben schauen muß; kann die Augen wohl bewegen, aber nicht in einer 
anderen Stellung festhalten. 

Befund: Schlank gebautes, mittelgroßes Mädchen in ordentlichem Ernährungs- 
zustand. Gesunde Gesichtsfarbe, ordentlich durchblutete Schleimhäute. Herz, 
Lunge, Bauchorgane o. B. 

Nervensystem: Pupillen links eine Spur weiter als rechts, reagieren prompt auf 
L. und K. — Augenbewegungen frei. Hirnnerven ohne grobe Störungen, Reflexe 
lebhaft, aber r. = l. Mimik ausdruckslos, starr; bleibt lange stehen; Ausfall aller 
feineren Mitbewegungen beim Gehen, Bücken, Umdrehen. Ganz geringe Rigidität 
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der Muskulatur, besonders an den Armen, links deutlicher als rechts. Sensibilität 
intakt. 

Psychisch: Gleichmäßige Stimmungslage, gibt mit absoluter Genauigkeit an, 
daß ihr inneres Interesse, ihre Arbeitslust nicht abgenommen hätten. Sie sei über- 
haupt geistig gegen früher nicht im geringsten geändert. Was fehle, sei die Beweg- 
lichkeit. Alle Arbeiten fielen ihr schwer, ihre Muskeln, besonders links, seien wie 
steif. Alle komplizierten Tätigkeiten gingen langsam, umständlich. Diese Störung 
nehme ihr wieder die Arbeitslust. Im Denken sei keine Veränderung gegen früher 
festzustellen. Schläft viel, auch am Tage. 

Stimme und Sprache: Sprache monoton, aber nicht leise. Reihensprechen: 
Vorwärtszählen bis 200 monoton und rasches Tempo, ab und zu Auslassen einer 
Zahl; stark automatisiert, ohne Nuance. Die Kieferbewegungen werden allmäh- 
lich kleiner, das Tempo etwas rascher, die Stärke etwas schwächer, es kommt aber 
nicht zu eigentlicher Propulsion. Subjektiv empfindet sie ein Nachlassen des An- 
triebs, gegen früher muß sie manchmal etwasdrücken, um weitersprechen zu können. 
Die Sprache geht nicht mit ihr durch. 

Zunge beim Herausstrecken fibrilläre Zuckungen, wird in allen Richtungen 
richtig herausgestreckt. Bei Rechtsbewegung besonders starke fibrilläre Zuckungen. 
Beim Kauen hörbare Knackse im Kiefergelenk, seit !/, Jahr. 

Musikalisch, hat früher viel gesungen, Altstimme; Kirchenchor. Seit der Er- 
krankung keine Lust mehr zum Singen. Singt auf Aufforderung ein Marienlied 
richtig und mit kräftiger Stimme, strengt sie aber mehr an als früher. Umfang 
g—a!. Tonleiter annähernd richtig, beim Aufwärtssingen Neigung zum Chroma- 
tischwerden. Rhythmusgefühl gestört. 

Vitalkapazität 2,2 Liter. 

9. St., Emil, 9 Jahre, Krüppelheim Freiburg. 

Anamnestisch wenig zu eruieren. 5 Geschwister angeblich gesund. Mit !/, Jahr 
Keuchhusten, daran anschließend Gichter. 

Neurolog. Befund (Dr. Grünewald): Tricepssehnen- und Vorderarmperiostreflex 
r. >l. Patellar- und Achillessehnenreflex r. > l. Kein Klonus. Die rechtsseitigen 
Extremitäten sind schwächer als die normalstarken der linken Seite. Das r. Bein 
ist um ca. 2 cm kürzer als das linke. der r. Arm um ca. 1 cm als l. Anden Beugern 
der r. Hand und Finger besteht ausgesprochene Schrumpfungscontractur. Bei 
passiven Bewegungen deutlich vermehrter Dehnungswiderstand in der rechtsseiti- 
gen Muskulatur. Bei aktiven Bewegungen, besonders beim Gehen, Sprechen und 
Kauen abnorme Mitbewegungen und Zunahme des athetotischen Bewegungsspiels, 
das auch in der Ruhe intermittierend auftritt, besonders in den distalen Enden der 
rechten Extremität. Links keine Athetose. Das gleiche Bewegungsspiel in der 
Gesichts- und Halsmuskulatur der r. Seite. Andeutung von rechtsseitigem Torti- 
collis spasticus. — In Ruhelage Neigung zu Hockerstellung. Beim Aufstehen 
deutlich statische Ataxie. Beim Gehen wird der r. Arm gebeugt und mäßig ab- 
duziert gehalten. An den gebeugten Fingern treten athetotische Bewegungen auf. 
Das r. Bein wird steif circumferiert. Der r. Fuß in Spitzfußstellung. Diagn.: Hemi- 
athetose. 

Sprache mühsam, Angestrengt, mit übermäßigen Artikulationsbewegungen und 
monotoner, fest und hart klingender Stimme. Wortschatz sehr beschränkt, boch- 
gradiger Agrammatismus. 

Die Vokale werden richtig nachgesprochen, aber mit übermäßig starken Arti- 
kulationsbewegungen. Diphthonge innerhalb von sinnlosen und sinnhaften Silben 
werden faslch nachgesprochen, z. B. ei wie e oder au. Leib > neb, zwei > feu, 
Haus > hos. Von den Explosivlauten wird, isoliert geprüft, stets die Tennis aus- 
gesprochen, zwischen Vokalen auch die Media (aga, ada). Dagegen k statt d, ch 
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statt s, aha statt asa, o statt ng, Metze statt Messer, ana statt ala. — Bei Aufforde- 
rung, die Zunge herauszustrecken, wird sie seitlich geführt und geht langsam von 
r. nach l. und umgekehrt. — Nachsingen anfangs eine Quart zu hoch, später richtig. 
Auf dem Harmonium vorgespielte Töne werden falsch nachgesungen, meist zu 
tief. Auf die Frage, welcher von 2 Tönen der höhere ist (bei Terzintervall) wird 
regelmäßig der falsche angegeben. Durch Durchproben der Tonleitern, wobei er 
allmählich auf den angegebenen Ton hinaufrutscht oder das Harmonium seinem 
Ton entgegengeführt wird, kommt schließlich ein Stimmumfang von al—b? heraus 
mit deutlichen Registerunterschieden. Durch einige Übungen wird ihm der Be- 
griff höher und tiefer beigebracht und er lernt ihn rasch unterscheiden, gibt durch 
Handheben den hohen und Senken den tiefen Ton an. So unterscheidet er jetzt 
einen ganzen Ton; bei ?/, macht er Fehler. 

10. M., Leopold, 32 Jahre, Schuhmacher. Eine ausführliche Krankenge- 
schichte findet sich in der Arbeit von R. Wartenberg: Zur Klinik und Pathophy- 
siologie der extrapyramidalen Bewegungsstörungen (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. 
Psychiatrie 88, 303). Es handelte sich um eine im 11. Lebensjahr ohne bekannte 
Ursache in der l. unteren Extremität beginnende und über die gesamte Körper- 
muskulatur sich erstreckende kombinierte Athetosis duplex und Dystonia muscu- 
lorum deformans. Hinsichtlich der Einzelheiten muß ich auf die Wartenbergsche 
Arbeit verweisen, welche auch meinen damals erhobenen phoniatrischen Befund 
ausführlich enthält. Ich komme auf die phonetischen Einzelheiten dieses Falles 
im Laufe dieser Arbeit noch ausführlich zurück. 

Die Untersuchungen betreffen alle drei dem Sprechmechanismus 
zugrunde liegenden Organsysteme: Atmungs-, Stimm- und Artikula- 
tionsorgane. Bei allen dreien konnte naturgemäß nur ein kleiner Teil 
der möglichen Untersuchungsmethoden angewandt werden: bei den 
Atmungsbewegungen insbesondere die Pneumographie mittels Gutz- 
mannscher Gürtel, teilweise auch die Diaphragmographie und Atem- 
volummessung; hinsichtlich der Stimme außer der Laryngoskopie ins- 
besondere die Fixierung der Sprechmelodie mittels des Meyer-Schnei- 
derschen Tonhöhenmeßapparates, für die Artikulationsbewegungen der 
Wilczewskische-Labiograph und das Hartmann-Gutzmannsche mano- 


metrische Verfahren der Prüfung der Verschlußkraft des Gaumensegels. 


I. Atmung. 


Pneumogramme gestatten die Ausrechnung von Frequenz, Dauer, 
Größe, Geschwindigkeit, Synchronismus und Typus. Eine Schwierig- 
keit besteht aber darin, daß wir Normwerte im Sinne der Kol- 
lektivmaßlehre für die Atembewegungen noch nicht besitzen und 
damit noch keinen Richtwert für die Beurteilung pathologischer Ver- 
hältnisse. Wohl hat man auch bis dahin schon mit Durchschnitts- 
werten gerechnet, indem man aus einer Reihe von Atemzügen den 
arithmetischen Mittelwert der gemessenen Größen berechnet hat. 
Dieser sagt uns aber nur sehr wenig, insbesondere gibt er nicht die ge- 
ringste Auskunft über die physiologische Schwankungsbreite, innerhalb 
welcher sich die gemessenen Größen bewegen und damit auch keinen 
Anhaltspunkt für die Beurteilung, ob eine Variante innerhalb oder außer- 
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halb der physiologischen Variationsbreite liegt, ob sie als normal oder 
außerhalb der Norm liegend zu betrachten ist. So wissen wir z. B. von 
der normalen Ruheatmung noch nicht, innerhalb welcher Grenzen Aus- 
dehnung und Dauer der einzelnen Atemzüge unter physiologischen Ver- 
hältnissen schwanken und von welcher Grenze ab pathologische Ver- 
hältnisse anzunehmen sind. Um mir ein vorläufiges Urteil hierüber zu 
bilden, habe ich zunächst bei 7 gesunden Individuen eine größere Reihe 
aufeinanderfolgender Ruheatmungen pneumographisch aufgenommen 
mittels Gutzmannschen Gürtels, Mareyscher Kapsel und des Zimmer- 
mannschen Kymographions, dessen Senkvorrichtung es ermöglichte, bei 
einer Umdrehungsgeschwindigkeit von 5 mm/sec etwa 200—400 Atem- 
züge auf einer Rußkurve aufzuschreiben. Die Versuchsperson befand 
sich in sitzender Stellung und möglichst indifferenter psychischer Situa- 
tion. Der Gutzmannsche Gürtel war in der Höhe der Mamillen leicht 
umgelegt, so daß die Versuchsperson keine Belästigung empfand. Sie 
wurde angewiesen, sich möglichst passiv indifferent zu verhalten, keine 
Gedankenarbeit zu verrichten; sie wußte nicht, daß die Atmung unter- 
sucht würde. Die einzige nicht zu vermeidende Störung war das gleich- 
mäßige Geräusch des Kymographions und die hörbaren, sehr geringen 
Außengeräusche des Alltags. An den Rußkurven wurden ausgemessen: 
l. die Ausdehnungsgrößen (= Ordinatenhöhen der Kurven), 2. die Dauer 
der Einatmung, 3. die Dauer der Ausatmung (2 u. 3 = Abszissenlänge 
der Ein- und Ausatmungskurzve, gemessen mit dem Calziaschen Scha- 
blonenverfahren). Diese Größen wurden als Exemplare eines Kollek- 
tivgegenstandes betrachtet und nach den Regeln der Kollektivmaß- 
lehre aus ihnen der Variationskoeffizient berechnet. Für die Unter- 
weisung in dieser Berechnung bin ich Herrn Prof. Rautmann zu großem 
Dank verpflichtet. 


Der Variationskoeffizient wird durch die Formel ausgedrückt: Z - 100 (= mitt- 


lere quadratische Abweichung durch arithmetischen Mittelwert x 100) und stellt 
einen relativen Wert dar. Deshalb konnte auch, dem Zwecke dieser Untersuchungs- 
reihe entsprechend, von einer Umrechnung der einzelnen Größen in absolute Werte 
und damit auch von einer Eichung des pneumatischen Systems abgesehen werden, 
ebenso von einer Umrechnung der Bogenschrift der Kapselschreibung in Stirn- 
schrift wegen des geringfügigen dadurch entstehenden Fehlers. 


In Tabelle 1 ist das Ergebnis dieser Berechnungen und gleichzeitig auch 
dasjenige der in gleicher Weise behandelten Parkinsonfälle wiedergegeben. 

Wir sehen aus dieser Tabelle, daß die Ausdehnungsgröße der thora- 
kalen Atmung unter physiologischen Verhältnissen in viel größerer 
Breite schwankt, als man es von vornherein vielleicht annehmen möchte. 
Er schwankt etwa zwischen 19 und 40 und erweist sich damit als wesent- 
lich höher als die uns durch Rautmann bekannten Variationskoeffizien- 
ten anderer physiologischer Größen. 
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Tabelle 1. Variationscoäffizienten der R. A. 
Normale Fälle. 


Zahl der 
Atemzüge SC See EN 


1. Rolf Sch., 13 Jahre . . 
2. Herr S., 27 Jahre . . 

3. Herr Sch., 20 Jahre . . 
4. Herr D., 35 Jahre. . . 


- 5. Helene Sch., 15 Jahre . 


.6.Frl.V.,18 Jahre `, 
7. Frl. W., 33 Jahre . 


Extremwert 


Q0 ~J ER E We SS N 
j D 
= 

S 

& 

Si 

d 


Mittelwert 


9. Emil St., 9 Jahre . . . 127 40,4 0,16 | 25,8 ` 24,9 | 0,13 
10. Herr M., 32 Jahre. . . 74 60,9 |0,41į 23,4 |0,11į 32,0 | 0,26 


v= Variationskoeffizient; F = mittlerer quadratischer Fehler. 


Kleiner ist der v der Einatmungsdauer. Er bewegt sich zwischen 
12—20; derjenige der Ausatmungsdauer zwischen 19—30. 

Die Variationsforschung lehrt uns, daß der v von funktionellen 
Größen meist erheblich größer ist als der von festen Größen. So ist 
z.B. nach Rautmann der v des Brustspielraumes 25—26, während der 
des Brustumfangs nur 4—6 beträgt. 

Betrachten wir die pathologischen Fälle hinsichtlich der Variations- 
koeffizienten ihrer Ausdehnung, Einatmungsdauer und Ausatmungs- 
dauer, so fällt bei den Parkinsonfällen zunächst der außerordentlich 
hohe v der Ausdehnung auf. Er schwankt zwischen 36 und 116 und 
beträgt im Mittel ca. 79. Der v der Einatmungsdauer schwankt 
zwischen 7 und 37 und beträgt im Mittel 22, ist also um etwas 
größer als derjenige der physiologischen Einatmungsdauer. Der v 
der Ausatmungsdauer schwankt zwischen 20 und 62 und beträgt im 
Mittel 29, ist also auch nicht erheblich größer als derjenige der physio- 
logischen Ausatmungsdauer. 
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Man kann also im allgemeinen sagen, daß die Atembewegungen bei 
Parkinsonkranken hinsichtlich ihrer Ausdehnung weit größeren Schwan- 
kungen (beinahe dreimal so großen) unterworfen sind als bei gesunden In- 
dividuen, daß aber die Dauer der Einatmung und Ausatmung nur um 
einen kleinen Wert variabler ist als in der Norm. Dies würde — auf die 
Mechanik der Atmung angewandt — besagen, daß die Größe der Atem- 
bewegungen und damit in gewissen Grenzen auch das Atemvolumen 
bei Parkinsonkranken zwar sehr großen Schwankungen unterworfen 
ist, daß diese Differenzen aber wieder durch entsprechende Verände- 
rungen der Geschwindigkeit der Atembewegungen ausgeglichen wer- 
den, im allgemeinen die Ökonomie der Atmung doch gewahrt 
bleibt. 

Außer den zahlenmäßig ausdrückbaren Eigenschaften der Atmungs- 
kurven weisen diese aber auch besondere Eigentümlichkeiten auf, 
welche nur durch die Einzelbetrachtung der Kurven erkannt werden 
können und sich zahlenmäßig nicht ausdrücken lassen. Sie betreffen: 

l. die in die Ruheatmungskurven eingestreuten unwillkürlichen Tief- 
atmungen, 

2. den Geschwindigkeitsverlauf, 

3. die Niveauänderungen der Kurven. 

Wie verhält sich hierin die normale Atmung ? 

Ad 1. Betrachten wir eine normale Ruheatmungskurve, so finden 
wir, daß unter den zeitlich aneinandergereihten Ausdehnungsvarianten 
ab und zu solche von außergewöhnlicher Größe vorkommen, die den an- 
deren gegenüber als Tiefatmungen imponieren. Über die Häufigkeit 
ihres Vorkommens gibt Tabelle 2 Auskunft. Wir sehen daraus, daß 
bei den normalen Fällen die unwillkürlichen Tiefatmungen höchstens 
1°/, betragen. Diese Tiefatemzüge ragen entweder ganz unvermittelt 
aus der Reihe der benachbarten kleinen Atemzüge heraus; oder in an- 
deren Fällen zeigen die den Tiefatemzügen folgenden 2—3 Atemzüge 


Tabelle 2. Spontane Tiefatmungen. 
Normal Parkinson 


Rolf S., 13 Jahre. .| 3 450 0,6 |Reinh.Sch.,37 Jahre | 3 

Emil Sch., 20 Jahre | 2 321 0,6 |Rud.L., 32 Jahre .| 3 | 224 1,3 
Karl B., 27 Jahre 2 296 0,7 |Friedr.R., 33 Jahre | 13 | 237 | 55 
Helene S., 15 Jahre | 3 305 1 1I|OttoV.,25 Jahre .| 8 | 273 | 23,9 
Ther. V., 18 Jahre .| 2 251 0,8 | Joh. M., 35 Jahre .| 18 | 208 | 9 
Else W., 33 Jahre 1 301 0,3 | Joh. M., 35 Jahre .| 10 115 , 
Else W., 33 Jahre 3 293 1 


Ther. K., 27 Jahre .| 6 524 


8 
Karl G., 37 Jahre .| 6 | 348 e 
Ther. K., 27 Jahre .| 5 428 1 
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ein besonderes Verhalten, indem sie klein beginnen und sukzessive 
größer werden und auch verlängerte Ausatmungsdauer aufweisen. 

Außer diesen so stark ins Auge springenden Tiefatmungen finden 
sich innerhalb der Ruheatmungskurven noch kleinere Höhendifferen- 
zen, die durch ihre gruppenweise Anordnung ausgezeichnet sind. Manch- 
mal sieht man Gruppen von 20—30 oder mehr Atemzügen von annähernd 
gleicher Höhe unvermittelt abwechseln mit ähnlichen Gruppen von 
kleineren oder größeren, unter sich annähernd gleicher Glieder; oder 
aber die einzelnen Glieder der Gruppen zeigen ein allmähliches An- oder 
Abschwellen ihrer Größe und kontinuierlichen Übergang von der einen 
in die andere Gruppe. 

Ad 2. Was den Geschwindigkeitsverlauf der einzelnen Atemzüge 
anlangt, so findet sich in der Regel ein durchgehender Unterschied 
zwischen Einatmungsverlauf und Ausatmungsverlauf. Ersterer stellt 
sich in der Kurve meist als gerade, aufsteigende Linie, als einen Vor- 
gang von annähernd gleichmäßiger Geschwindigkeit dar; letzterer, 
durch den absteigenden Kurvenschenkel repräsentiert, zeigt in der 
Regel eine sehr viel ungleichmäßigere Geschwindigkeit, meist in dem 
Sinne, daß auf einen erst steilen Abstiegsbeginn ein langsamerer fla- 
cherer Verlauf in der zweiten Hälfte der Ausatmungskurve folgt. Aber 
auch das Umgekehrte kommt vor, ferner auch kurzdauernder relativer 
Atemstillstand innerhalb einer Ausatmungskurve. Auch während der 
Einatmung — also im aufsteigenden Kurvenschenkel — finden sich, 
wenn auch sehr viel seltener, solche kleinen Plateaus. 

Ad 3. Die Gleichgewichtslage des Atmungsvorganges ändert sich 
während der Ruheatmung andauernd. Auch hier müssen wir zwischen 
periodischen, ganzen Gruppen von Atemzügen zugehörenden und all- 
mählich eintretenden Niveauänderungen und zwischen plötzlich und 
unvermittelt auftretenden unterscheiden. Die ersteren erkennt man 
am deutlichsten, wenn man stets gleichzeitig mit dem beweglichen 
Schreibhebel einen unbeweglichen laufen läßt, der die Nullinie schreibt. 
Man sieht dann, wie die Atemkurve als Ganzes sich bald von der Null- 
linie entfernt, bald sich ihr nähert, der ganze untersuchte Thoraxab- 
schnitt demnach bald in inspiratorischem, bald in exspiratorischem 
Sinne seine Gleichgewichtslage ändert. Ich habe diese Verhältnisse — 
namentlich hinsichtlich der Zwerchfellbewegungen — früher schon ein- 
gehend röntgenologisch untersucht und muß hinsichtlich der Einzel- 
heiten auf diese Arbeit verweisen (l. c.). 

Seltener sind die abrupten Niveauänderungen. Sie kommen sowohl 
inspiratorisch wie exspiratorisch vor und beruhen darauf, daß auf un- 
vollendete Ein- bzw. Ausatmungskurvens ich neue kleine Atemzüge in 
Gestalt kleiner Zacken aufsetzen; so fanden sich z. B. innerhalb einer 
normalen Atemkurve an einer Einatmungskurve 5 solcher kleiner Zacken 
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(und ein Plateau) und an der darauffolgenden Ausatmungskurve 2Zacken 
(und ein Plateau)!). 

Sehen wir uns nun die entsprechenden Verhältnisse in den Ruhe- 
atmungskurven unserer pathologischen Fälle genauer an. 

Ad 1. Was die eingestreuten Tiefatmungen anlangt, so kommen 
diese bei den Parkinsonfällen sehr viel häufiger vor als bei den normalen. 
Sie betragen stets mehr als 1°/,, bis zu 9°/,, im Mittel 4°/,. Auch hier 
sehen wir, daß die den Tiefatmungskurven benachbarten Atemzüge sich 
durchaus verschieden verhalten. Bald stellt die Tiefatmungskurve nur 
die höchste Erhebung inmitten einer Gruppe schon vertiefter Atemzüge 
dar (wie bei Fall 7), bald ragen sie unter einer Reihe niederer Atemzüge 
unvermittelt empor (wie bei 8 u. 5); bald folgen auf die Tiefatmung 
eine Reihe von sukzessive niedriger werdenden Atemzügen, gleichsam 
ein Ausschwingen der Tiefatmungskurve (wie bei3), wo dieser Typus 
neben dem vorhergenannten vorkommt. Bald folgen auf die Tiefatmung 
exspiratorische Atempausen oder gehen ihr voraus wie bei 6 — Grup- 
penweise Anordnung von höheren und niederen Atemzügen kommt bei 
den Parkinsonfällen in ähnlicher Weise vor wie in der Norm. Besonders 
ausgeprägt sind sie im Falle 7, wo namentlich an- und abschwellende 
Gruppen von den verschiedensten Größendimensionen vorkommen. 

Ad 2. Der Geschwindigkeitsverlauf der einzelnen Ein- und Aus- 
atmungskurven zeigt größere und gehäuftere Unregelmäßigkeiten als 
in der Norm. An der Einatmungskurve sehen wir häufig einen geknick- 
ten Verlauf in dem Sinne, daß die Einatmung zunächst rasch, dann plötz- 
lich verlangsamt erfolgt. Doch trifft dies nicht für alle Fälle zu. Manch- 
mal kommt auch das umgekehrte Verhalten vor. Kurzdauernde Atem- 
stillstände an diesen Knickstellen habe ich wiederholt beobachtet. Sehr 
viel stärker und allgemeiner sind die Veränderungen der Ausatmungs- 
kurven. Die physiologische Zweiteilung der Ausatmungskurve in eine 
rasche und eine langsame Phase ist hier viel stärker ausgesprochen und 
kommt nahezu regelmäßig vor. Beide Strecken setzen sich häufig durch 
einen deutlichen Knick voneinander ab. Die Verlangsamung der letzten 
Strecke kann so zunehmen, daß sie ohne scharfe Grenze in Atemstill- 
stand übergeht. Atemstillstand am Ende des Exspiriums kommt häufig 
vor und beherrscht in manchen Fällen das gesamte Kurvenbild, so bei 
Fall 6, wo exspiratorische Atempausen von 8—18 Sek. Dauer beobachtet 
werden (s. Abb. 1). 

Ad 3. Die Niveauänderungen der Atemkurven sind, soweit es sich 
um die in großen Linien ablaufenden physiologischen Änderungen der 
Gleichgewichtslage handelt, bei Parkinsonfällen sehr gering, geringer 
als in der Norm. Auch die kleinen, abrupt auftretenden, auf wenige 
1 Die" psychologischen Bedingungen dieser Erscheinungen mögen hier un- 
erörtert bleiben. 
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Atemzüge sich beschränkenden Niveauveränderungen habe ich nur 
selten gefunden, nur im Falle 5, und zwar im Zusammenhang mit 
den schon beschriebenen kurzen Atempausen, die in die exspiratorischen 
bzw. inspiratorischen Kurvenzüge eingestreut sind. Sie spielen sich in 
der Weise ab, daß nach diesen kurzen Pausen die Aus- bzw. Einatmung 
nicht mehr vollständig zu Ende geführt wird, sondern sich ein neuer 
kleiner Atemzug unmittelbar an die Pause anschließt oder sehr bald 
nach ihr folgt. 

Angesichts der Tatsache, daß Ausdehnungsgröße und Geschwindig- 
keiteverlauf sehr viel größeren Schwankungen unterworfen sind als in 
der Norm, ist es recht merkwürdig, daß dies für die Gleichgewichtslage 
nicht zutrifft, diese vielmehr eine geringere Schwankungsbreite zeigt 
als in der Norm. Dies hängt offenbar mit dem Verhältnis der Aus- 
dehnungsgröße der Brustatmung zur Bauchatmung zusammen. Man 
bezeichnet dieses Verhältnis gewöhnlich als Atemtypus. 


Abb. 1. Pneumogramm der costalen Atembewegungen. Exspirat. Atemstillstand. 
Carl G. Paralysis agitans. 


Hierauf etwas näher einzugehen, ist auch deshalb erforderlich, weil 
Seletzky in seiner unlängst erschienenen Arbeit über Encephalitis chronica 
disseminata aus der Inkongruenz dieser Größen bei Parkinsonfällen auf 
eine Ataxie der Atembewegungen schließt. Er führt als Beispiel seine 
Abb. 12 und 13 an, welche sich nach meinen Erfahrungen hinsichtlich 
ihrer Amplituden noch durchaus in physiologischen Grenzen bewegen, 
während hingegen die abdominale Kurve in seiner Abb. 14 pathologische 
Amplitudenveränderungen zeigt. Es würde in diesem Zusammenhange zu 
weit führen, das große Kapitel ‚Atemtypus‘ aufzurollen. Ich muß auf 
meine ausführliche Darstellung in der Monatsschr. f. Ohrenheilk. u. La- 
ryngo-Rinol. hinweisen und möchte hier nur kurz erwähnen, daß die 
Korrelation zwischen physiologischer thorakaler und abdominaler At- 
mung schon deshalb keine vollkommene sein kann, weil in der Norm 
eine stetige Änderung der Gleichgewichtslage des Thorax und Diaphrag- 
mas statthat, deren Effekt in der äußeren Bewegungsgröße sich in ent- 
gegengesetzter Richtung bemerkbar macht, und auch deshalb, weil die 
Bewegungen der Bauchdecken keineswegs ein getreues Abbild der Dia- 


phragmabewegung sind. 
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Das Verhältnis der thorakalen zu den abdominalen Atembewegungs- 
größen überschreitet in meinen Parkinsonfällen die physiologischen 
Grenzen keineswegs, es war im Gegenteil eine Neigung zur Beibehaltung 
eines konstanteren Verhältnisses zu beobachten als in der Norm. Dies 
kann man schon aus der Inspektion der Kurven erkennen, indem sich 
die Kurven nur wenig gegen die Nullinie verschieben; ferner aus dem 
Variationskoeffizienten. In unserem schwersten Parkinsonfalle sine agi- 
tatione betrug der Variationskoeffizient der thorakalen und abdominalen 
Ausdehnungsgrößen und der Ein- und Ausatmungszeit folgende Werte: 


Ausdehnung | Einatmung | Ausatmung 


Thorakal..| 104,5 | 20 | 32,5 
Abdominal 103,3 | 22,0 27,5 
Sie liegen auffallend nahe beieinander und deuten auf eine starke Kon- 
gruenz der thorakalen und abdominalen Bewegungsgrößen hin. 

Wenn wir die wesentlichen Eigenschaften der Ruheatmung unserer 
Parkinsonfälle zusammenfassen, so können wir sagen: In denjenigen 
Eigenschaften, welche sich auf eine koordinatorische Tätigkeit zurück- 
führen lassen, also in dem Verhältnis der thorakalen zur abdominalen 
Atmung, im Verhalten der Gleichgewichtslage des Atmungsorgans und, 
wie später noch ausführlicher auseinandergesetzt werden soll, im Syn- 
chronismus der Atembewegungen zeigen die Parkinsonfälle eine ge- 
ringere Schwankungsbreite als in der Norm, also eine über das physio- 
logische Maß hinausgehende Exaktheit. Dagegen weisen sie in denjeni- 
gen Eigenschaften, welche auf die Intensität der Impulse zurückzuführen 
sind, die Größe der Ausdehnung und die Geschwindigkeit der Bewe- 
gungen, eine das physiologische Maß weit überschreitende Schwankungs- 
breite auf. Diese Beobachtungen weisen m. E. darauf hin, daß nicht die 
Koordination der Bewegungen gestört ist, sondern die Regulierung der 
Impulszuströmungen, deren Kontinuität abnorme Schwankungen zeigt 
und die thorakale und abdominale Atmung in gleicher Weise betrifft. 

Seletzky kommt auf Grund seiner zahlreichen Atemkurven und der 
darin beobachteten inspiratorischen und exspiratorischen Atempausen 
und ihrer Analogie mit den Ergebnissen tierexperimenteller Versuche 
anderer Autoren zu der Auffassung einer weitgehenden lokalisatorischen 
Differenzierung der Atemzentren und deren Schädigung beim Parkin- 
sonsyndrom. Meine Untersuchungen führen mich zu einer anderen Auf- 
fassung, namentlich aus 2 Gründen: 

l. Der Vergleich mit normalen Fällen zeigt, daß alle bei Parkinson 
vorkommenden Veränderungen der Atmung in geringerem Grade schon 
unter physiologischen Verhältnissen vorkommen können, daß es sich 
also bei Parkinson nicht um eine prinzipielle, sondern graduelle Ände- 
rung gegenüber der Norm handelt. 
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2. Würde es sich um das Vorkommen und die Schädigung dissemi- 
nierter Atemzentren handeln, so müßte man in erster Linie eine Koor- 
dinationsstörung erwarten. Es handelt sich aber, wie ich oben zu zeigen 
versuchte, bei Parkinson nicht um eine Störung der Atmungskoordina- 
tion, sondern um eine Störung der Intensität der Impulse bei normaler, 
ja übertrieben exakter Koordination. 

Was nun die Ruheatmungskurven der Athetosefälle anlangt, so war 
es hier nicht möglich, langdauernde Atemaufnahmen zu machen, da das 
athetotische Bewegungsspiel ein längeres Ruhigsitzen unmöglich machte 
und die Exaktheit der Kurven sehr gefährdete. Ich mußte mich mit 
Kurven von 30—50 Ruheatemzügen begnügen. Diese Zahlen sind sehr 
niedrig für die Ausrechnung des Variationskoeffizienten. Immerhin 
kann man das Charakteristische doch daraus ersehen (s. Tabelle 1). 
Die Zahlen besagen ungefähr dasselbe wie in den Parkinsonfällen: 
Starke Variation der Ausdehnungsgrößen, geringere der Ein- und Aus- 
atmungsdauer. Der Unterschied gegenüber den Parkinsonfällen läßt 
sich zahlenmäßig nicht erfassen. Wohl aber läßt die Einzeluntersuchung 
der Kurven charakteristische Unterschiede erkennen. Man kann sie 
etwa so formulieren: ,Alle Besonderheiten, welche die Parkinsonfälle 
zeigen, kommen auch bei Athetose vor. Während aber die Einzelerschei- 
nungen bei Parkinson eine gewisse Abgrenzung und Auslese, eine Nei- 
gung zu Gruppenerscheinungen und zum Festhalten charakteristischer 
Gestaltsformen zeigen, so fehlt diese Tendenz bei Athetose vollkommen, 
die verschiedensten Typen kommen in raschem Wechsel und buntem 
Durcheinander vor, und zwar betrifft dieser Wechsel sowohl die Erschei- 
nungen, welche auf der Intensität der Impulse beruhen, als auch die 
koordinatorischen Merkmale: Gleichgewichtslage und Atemtypus. Die 
Gleichgewichtslage (Niveaulinie) wechselt häufig und in höherem Grade 
als in der Norm, und zwischen costalen und abdominalen Atemkurven 
besteht eine deutliche Inkongruenz, indem niederen costalen Ausdeh- 
nungsgrößen häufig höhere abdominale entsprechen und umgekehrt. 
Ja, manchmal sieht man in der abdominalen Kurve kaum eine Erhebung 
während einer Zeitstrecke, wo z. B. 2 deutliche costale Erhebungen statt- 
finden. Dazu kommt, wie wir im Zusammenhang mit der Sprechatmung 
genauer auseinandersetzen werden, ein starker Asynchronismus der 
Atembewegungen auch in der Ruheatmung. Hier könnte man mit sehr 
viel größerer Berechtigung von einer Ataxie der Atembewegungen reden. 


Sprechatmung. 

Von besonderem Interesse ist für unser Thema das Verhalten der 
Atmung beim Sprechen. Auch hier müssen wir mit der physiologischen 
Sprechatmung beginnen. Sind wir schon bei der physiologischen Ruhe- 
atmung einer unerwartet großen physiologischen Schwankungsbreite 
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begegnet, so ist dies in noch höherem Maße bei der Sprechatmung der 
Fall. Sowohl die koordinatorischen Erscheinungen — räumliches und 
zeitliches Verhältnis der costalen zu den abdominalen Bewegungen und 
die Änderungen der Gleichgewichtslage — als auch Größe, Geschwindig- 
keitsverlauf und zeitliche Dauer der Atembewegungen variieren beim 
Sprechen in durchaus individueller Weise und in Abhängigkeit von der 
Art des Gesprochenen und der psychologischen Einstellung des Sprechen- 
den (l. c.). Hier normative Werte festzulegen ist schwer, ja fast unmöglich. 
Eine konstante Erscheinung bei Sprechgesunden ist die Veränderung des 
Verhältnisses der Einatmungsdauer zur Ausatmungsdauer zugunsten 
der letzteren. Wenn wir hinsichtlich der Ausdehnungsgröße und des 
Geschwindigkeitsverlaufes der Kurven bei Sprechgesunden in der Regel 
große Ausdehnung, langsamen und gleichmäßigen Abfall der Sprech- 
ausatmungskurven finden, so gibt es hier doch außerordentlich viele 
Variationen, und es liegen Ausdehnungs- und Tempoveränderungen 
(z.B. Verlangsamung der Bewegung einzelner Abschnitte im Sinne 
der sog. Stützbewegung [l. c.]) in weiten Grenzen im Bereiche des Phy- 
siologischen. Wir müssen also bei der E pathologischer Ver- 
hältnisse mit großer Vorsicht vorgehen. 

Betrachten wir zunächst die Sprechatmungskurven bei den Parkin- 
sonfällen an einigen Beispielen. 

1. Im Falle L. (2), wo die Sprache nur eine leichte Monotonie auf- 
wies, zeigen die Sprechatmungskurven einen überaus normalen Ver- 
lauf. Die Ausatmungskurven betragen hinsichtlich ihrer Dauer das 
4—8fache der Ruheatmungsdauer, hinsichtlich ihres Geschwindigkeits- 
verlaufs zeigen sie eine auffallende Gleichmäßigkeit des Kurvenabfalles. 
Die Einatmungskurven sind steil und gerade, die Einatmungszeit ist 
kurz (ca. 1 Sek.) und ziemlich unabhängig von der Ausdehnungsgröße, 
also Zunahme der Einatmungsgeschwindigkeit annähernd proportional 
der Ausdehnungsgröße. 

2. Bei Cresc. Kl. (8) fallen ebenfalls die regelmäßigen Atemzüge 
der Sprechatmung auf mit ihren mit gleichmäßiger Geschwindigkeit 
aufsteigenden Inspirationskurven und der äußerst kurzen Inspirations- 
dauer (< 1 Sek.). Auch die Sprechausatmungskurven fallen durch 
ihre große Regelmäßigkeit auf, eine fast ein Abbild der anderen in ihrer 
Struktur und von nahezu gleich großer Dauer. Diese beträgt beim 
Zählen für alle Exspirationskurven beinahe genau 10 Sek. Eine auffal- 
lende Geradheit zeigt sich auch darin, daß die Patientin mit jedem Atem- 
zuge 10 Zahlen spricht, ohne im geringsten auf eine derartige Einteilung 
hingewiesen zu sein. Die Ausdehnungsgröße nimmt während der ersten 
7 Atemzüge sukzessive zu, so daß die 3. den doppelten Ausdehnungs- 
wert der ersten, die 4. den 4fachen, die 7. den 7fachen Wert annimmt. 
Dann wiederholt sich dieses Spiel wiederum mit niedrigeren Ausdehnung- 
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werten beginnend. Die Ausatmungsgeschwindigkeit verändert sich hier 
also proportional zur Ausdehnung. Eine Besonderheit zeigen die Sprech- 
ausatmungskurven hier insofern, als sie in der Mitte ihres Verlaufes eine 
horizontale Strecke, also einen relativen Atemstillstand aufweisen, der 
sich hauptsächlich in der epigastrischen und abdominalen, weniger in 
der costalen Kurve ausprägt. Es zeigt sich hier also eine Erscheinung 
in der Sprechatmungskurve wieder, die wir schon bei der Ruheatmung 
kennen gelernt haben. Bemerkenswert ist, daß diese Atempause den 
ganzen Atmungsapparat gleichmäßig, in seinen einzelnen Abschnitten in 


RA Zählen — 
Abb. 2. Pneumogramm der Sprechatmung. Cresc. Kl. Postenceph. Parkinson. 


nur graduell abgestuftem Maße betrifft. — In ganz ähnlicher Weise ver- 
halten sich die Atmungskurven, als sie ein Gebet sprach (‚Jungfrau 
Mutter Gottes mein" usw.), das 216 Worte enthält und das sie mit 
9 Atemzügen in 76 Sekunden in äußerst monotoner und monodyna- 
mischer Sprache erledigte. 

3. Im Falle Johann M. (6), dessen Sprachstörung als akinetische 
Dysarthrie nach Leyser zu bezeichnen wäre, fanden sich im Anfang des 
Sprechens (Zählens) schöne gleichmäßige Atemzüge wie in den anderen 
Fällen. Im Laufe des Zählens aber, etwa von der Zahl 40 an, macht 
sich die Erscheinung der sprachlichen Propulsion bemerkbar. Das 
Zählen wird immer schneller und leiser und wandelt sich immer mehr 
in ein leises Gemurmel um, so daß etwa von der Zahl 80 an die Sprache 
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gänzlich unverständlich wird. Interessant ist nun, wie sich die Atmung 
während dieser Propulsion verhält. Hier liegen 3 verschiedene Auf- 
nahmen vor. Bei der einen verlaufen die Atemzüge während der sprach- 
lichen Propulsion schön gleichmäßig weiter und stehen in ihrer gleich- 
mäßigen Ruhe in auffallendem Gegensatz zu der Hast der Sprache. Es 
fallen hier auf die Zahlen 40—80 nur 4 Atemzüge von je 6—4 Sek. Dauer 
mit schönem, gleichmäßig steilem inspiratorischem Schenkel und eben- 
falls gleichmäßig und allmählich abfallendem exspiratorischem Schenkel 
und nur geringfügiger sukzessiver Abnahme der Höhe und Dauer. Bei 


Ruhe-Atmung Zählen — d 
Abb. 3. Pneumogramm der Sprechatmung. 


einer zweiten Aufnahme wurden die Atemzüge während der Propulsion 
merklich kleiner (Abnahme der Amplitude und Atmungsdauer). Die 
Propulsion erstreckte sich auf die Zahlen 60—88. Auf diese Strecke 
kamen 7 Atemzüge von durchschnittlich 2 Sek. Dauer. Auch findet 
sich in der 2.—4. Kurve in ihrem exspiratorischen Schenkel eine Atem- 
pause im costalen und epigastrischen Abschnitt, während die abdomi- 
nale Kurve einen gleichmäßigen Abfall zeigt. Bei der 3. Aufnahme 
war die Propulsionsstrecke (62—75) von 2 kleinen, ca. 3 Sek. dauern- 
den, gleichmäßigen Atemzügen begleitet. Nach dem Erlöschen des 
Sprechens nach der sprachlichen Propulsion trat eine exspiratorische 
Atempause von ca. 4 Sek. Dauer ein. 

Wie in diesen Beispielen, die noch durch weitere ergänzt werden 
könnten, zeigt die Sprechatmung der Parkinsonfälle eine die costale 
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und abdominale Atmung gleichmäßig betreffende Neigung zur Regel- 
mäßigkeit und Exaktheit, welche über das physiologische Maß hinaus- 
geht und auch da noch weitgehend beibehalten wird, wo der Rhythmus 
der Artikulationsbewegungen bei der sprachlichen Propulsion in ein 
rasendes Tempo übergeht. Diese Neigung zur Konstanz zeigt sich auch 
im Atemtypus, d.h. im Verhältnis der costalen zur abdominalen At- 
mung, dessen Gleichmäßigkeit nur einmal während der sprachlichen 
Propulsion eine Unterbrechung erfährt; ferner in dem Verhalten der 
Gleichgewichtslage des Atmungsorgans, was durch das starre Bei- 
behalten des horizontalen Verlaufes der Niveaulinie seinen Ausdruck 
findet und ebenfalls nur während der sprachlichen Propulsion einmal, 


14 25 36 — schneller 51 62 unverständlich 
M. Johann. Postenceph. Parkinson. Beginn der sprachl. Propulsion. 


und zwar nur im mamillaren Thoraxabschnitt eine geringe Abweichung 
in inspiratorischem Sinne aufweist. 

In besonders deutlicher Weise kommt diese übermäßige Exaktheit der 
Koordination in dem Synchronismus der Atembewegungenzum Ausdruck. 
Wenn wir an den Atembewegungskurven, welche ja die thorakale, epi- 
gastrische und abdominale Kurve übereinandergeordnet enthalten, mit 
Hilfe der von Panconcelli-Calzia angegebenen Schablone den zeitlichen 
Beginn der Einatmung und ebenso den der Ausatmung, also die unte- 
ren und oberen Kulminationspunkte der Kurven genau ausmessen, 80 
finden wir an den Atemkurven normaler Personen kein völliges Überein- 
stimmen dieser Zeitpunkte an den einzelnen Körperabschnitten. Schon 
Gutzmann hat mit Hilfe seines Gürtelpneumographen nachgewiesen, daß 
bei der Ruheatmung der Einatmungsbeginn an den einzelnen Körper- 
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abschnitten fast synchron ist, der Ausatmungsbeginn aber in unregel- 
mäßiger Weise um einen Mittelwert von ca. !/, Sek. schwankt. Bei 
der Sprechatmung fand Gutzmann als charakteristische Erscheinung, 
daß die Bauchatmungskurve bereits in der Exspirationsbewegung be- 
griffen ist, während noch die thorakale Kurve scharf inspiratorisch an- 
steigt. Bei meinen eigenen Untersuchungen (l. c.) fand ich den von 
Gutzmann gefundenen physiologischen Asynchronismus der Ruhest- 
mung und den gesteigerten Asynchronismus der Sprechatmung_ be- 
stätigt. Meine röntgenologischen Untersuchungen mit Hilfe meines 
Diaphragmographen zeigten jedoch, daß die pneumographisch regi- 
strierten Bauchdeckenbewegungen nicht immer mit den wirklichen 
Zwerchfellbewegungen übereinstimmen, sondern in der Regel nur 
beim Beginn der Inspiration; bei der Exspiration aber besteht das 
merkwürdige Verhältnis, daß das Zwerchfell noch mehr oder weniger 
lange in gesenktem Zustande verharrt, wenn die übrigen Abschnitte 
des Atmungsapparates schon in der Ausatmungsbewegung begriffen sind. 

Gutzmann hat weiterhin gefunden, daß in pathologischen Fällen — 
bei corticaler motorischer Aphasie, beim Stottern und bei einem taub- 
stummen Kinde die Exspirationsbeginne der Brust- und Bauchatmung 
während des Sprechens auffallend synchron waren. Das gleiche traf 
für die Lautäußerungen in Narkose zu. Angesichts dieser Feststellungen 
Gutzmanns lag es nahe, auch in unseren Parkinson- und Athetosefällen 
die Frage des Synchronismus festzustellen, zumal ich früher schon bei 
einem Falle von postencephalitischer dysarthrischer Störung und bei 
2 Stotterern in ihren äußeren Atembewegungen eine deutliche Tendenz 
zu Synchronismus feststellen konnte (Lei Da es mir nur in vereinzel- 
ten Fällen möglich war, auch diaphragmographische Kurven aufzuneh- 
men, so begnügte ich mich zunächst damit, die thorakalen, epigastri- 
schen und abdominalen Kurven unserer Fälle auf das zeitliche Inein- 
andergreifen ihrer Ein- und Ausatmungsbeginne zu untersuchen. Die 
Messungsergebnisse wurden zur besseren Übersicht in Tabellen derart 
eingeordnet, daß der Zeitpunkt der Ein- und Ausatmungsbeginne im 
mamillaren Querschnitt jeweils = 0 gesetzt wurde. Die zugehörenden 
Ein- und Ausatmungsbeginne der übrigen Querschnitte wurden darunter 
gesetzt und mit einer Zahl bezeichnet, welche in Fünftel-Sekunden die 
Größe der Abweichung vom 0-Wert angibt, und mit einem Pfeil ver- 
sehen, welcher die Richtung der Abweichung angibt. — bedeutet Ver- 
spätung, + bedeutet Verfrühung. 

Tabelle 3 zeigt uns das Verhalten einer normalen Versuchsperson. 
Wir erkennen hier sowohl bei der Ruheatmung, als auch beim Tief- 
atmen und Zählen einen merklichen Asynchronismus. 

Sehen wir uns die Parkinsonfälle an, von welchen ein typisches Bei- 
spiel hier wiedergegeben sei (s. Tabelle 4), so sind wir über den fast 
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Tabelle 3. Ferdinand W. (normal). Synchronismus in (le Sek. 
Ruhe-Atmung Tief-Atmung 


L E I. E. I. E. I. E. I. E. I. E. 
pen | o| ofofofofofofo] elle 
—> —> —> —> —> <- + <- D D D < 
m |afs|s|aæ|T|ó|z|i| Jos|is|?]|zs 
- < E < < < — - + 
0,5 0,25 3 3 4 2,5 3,5 4 


Zählen 
I. 


I. E I E. I. E I E. Il. E. I. E. 
vih. | of ofofofofjofoflofojofofo]o 
— <- - - + + + < - + - - 
m Lal lotz [os| 3 |os|zs]os|zs] Cl: 
< -— + < < wg E + — + + + E 
BEHBEHHBHBHBBBBBE 


Ep. 
-— - <- <- < <- < - < < < pan < 
Abd. 3,751 2,5 | 2 3 |175| 5 2 | 35| 2 4 2 5 I 0,5 


Tabelle 4. Friedrich R. (6; Parkinson). Synchronismus in "ie Sek. 


Ruhe-Atmung Tief-Atmung 
I.E. I.E. I.E. LE. I.E. LE. I.E. I.E. I.E. LE, 
m foofoofoofoo] foofoofoofoofoojoo] 
=» [ooloolooloo| Joolooloolooloolon 
om [ooloofisoloo] Tooloofoefooloo 
Zählen „Vater Unser... .“ 
I. E. LE. I.E. LE. I.E. I.E. I. E. LE. I.E. I.E. 
m foojoojoojoofoojoo] Joojoofoofoo] 
er [ooloolooloolonloo] Jooloolooloo 
a. [oojoofoojoojoojoo] Jooloofoojoo 


absoluten Synchronismus überrascht. Während in der Ruheatmung 
noch vereinzelte Abweichungen vorkommen, und zwar in diesem Falle 
im Sinne einer kleinen Verspätung der epigastrischen oder abdominalen 
Einsätze, so verschwinden auch diese geringeren Abweichungen voll- 
kommen, wenn der Patient spricht, und zwar gleichgültig, ob es sich 
um automatisiertes oder freies Sprechen handelt. Denn sowohl beim 
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Zählen als auch beim Beten des Vaterunsers, beim Antworten auf Fragen 
und beim Tiefatmen, überall sehen wir einen absoluten Synchronismus. 
Vollkommen oder nahezu vollkommen übereinstimmend damit sind 
die Befunde bei den anderen Parkinsonfällen. Da ich in diesen Par- 
kinsonfällen leider keine diaphragmographischen Aufnahmen besitze, 
kann ich nicht sagen, ob die wirklichen Diaphragmabewegungen 
diesen Synchronismus mitmachen. Es ist aber nach Analogie mit einem 
früher von mir diaphragmographisch untersuchten Falle von postence- 
phalitischer Dysarthrie anzunehmen, daß, wenn eine Zeitdifferenz zwi- 
schen Diaphragma und Bauchdeckenbewegung besteht, diese Differenz 
einen konstanten oder periodisch rhythmisch wechselnden Wert besitzt. 
Jedenfalls gewinnt man den Eindruck, daß in der zeitlichen Koordina- 
tion der Atembewegungen ebenso wie in der Ruheatmung, so auch ganz 
besonders dann, wenn der Wille in den Mechanismus der Atmung, sei 
es in Gestalt der Tiefatmung, sei es der Sprechatmung eingreift, eine 
starke Einheitlichkeit Platz greift. Also auch hier wiederum keine Koor- 
dinationsstörung, sondern eine das physiologische Maß überschreitende 
Exaktheit der Koordination. 

Ganz anders verhalten sich die Athetosefälle. Im Falle M. (10) 
sehen wir, daß mit Eintritt der Sprechatmung sowohl hinsichtlich der 
Dauer als der Ausdehnung, des Typus und der Gleichgewichtslage und 
des Geschwindigkeitsverlaufs sich eigentümliche Veränderungen voll- 
ziehen. Die Atmung wird rascher und kleiner, die Gestalt der Kurven 
noch unregelmäßiger als bei der Ruheatmung. Während in der Ruhe- 
atmung die durchschnittliche Dauer der Atemzüge in diesem Falle 
3 Sek. betrug, beträgt sie bei der Sprechatmung nur noch 2 Sek. durch- 
schnittlich. Die Unregelmäßigkeit der einzelnen Kurven, die in gerin- 
gem Grade schon in der Ruheatmung vorhanden, wird jetzt so stark, 
daß sie sich kaum mehr beschreiben läßt. Kleine, ganz kleine und 
große Atemzüge wechseln bunt durcheinander, kleine Zacken setzen 
sich auf die exspiratorischen Schenkel, sowohl exspiratorisch als inspira- 
torisch kommen häufig horizontale Strecken vor. Der Unterschied zwi- 
schen der Kurve des mamillaren, epigastrischen und abdominalen Quer- 
schnittes wird größer. So zeigt uns z.B. Abb.4 eine Aufnahme der 
Ruhe- und Sprech- u. Tiefatmung dieses Falles in 4 übereinander ge- 
ordneten Kurven, von welchen die oberste die diaphragmographisch auf- 
genommene Zwerchfellbewegung, die darunterstehenden Kurven die Be- 
wegungen des mamillaren, epigastrischen und abdominalen Körper- 
querschnittes darstellen. Wir sehen, daß mit Beginn der Sprechatmung 
(Zählen) das Zwerchfell in maximale Exspirationsstellung geht, in die- 
ser Stellung während des ganzen Zählens verbleibt, und nur kleine 
Exkursionen ausführt. Die obere costale Kurve verschiebt nach einer 
mäßigen Inspirationsbewegung allmählich in unregelmäßigen Atmungs- 
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kurven ihre Gleichgewichtslage in exspiratorischem Sinne, während die 
epigastrische Kurve und noch mehr die abdominale in starker Inkon- 
gruenz zur ersteren verläuft. Solche paradoxen Atembewegungen des 
Zwerchfells zeigen sich auch bei der Tiefatmung. 

Das zeitliche Ineinandergreifen der Atembewegungen der einzelnen 
Teile des Atmungsapparates ist, wie Tabelle 5 zeigt, asynchron. Die 
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Abb. 4. Pneumo-Diaphragmogramm der Sprech- und Tiefatmung. 
M. Leopold (Athetose dupl.). 


Tabelle 5. Leopold M. (10 Athetose). Synchronismus in !/5 Sek. 
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Tabelle 5 [Fortsetzung). 
b) Zählen 
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c) Ruheatmung 


L. E I A : ; . E L E IL E 


Diaph. 
— _ + + —> +. pan < <- 
m |a| [ifer] o Josias). Ill iin 
— E < — — > < wé < -— vg 
epe Dëll: | xs Les 3 | 2 [ozs|a7s|o2s|s3s 
—> — a < —> E — < < + e 
ug [15] 2 Jelsl 65 [5] 3 [2% [os] s7] rs La 


Verschiebung tritt besonders deutlich beim Vergleich mit der diaphrag- 
mographisch aufgenommenen Zwerchfellbewegung hervor (Tab. 5c). 


IL Stimme. 
Die Untersuchungen der Stimme erstrecken sich auf die Bewegun- 
gen der Stimmlippen, der Tonhöhe und der Tonstärke. 


1. Stimmlippenbewegungen. 

Die physiologischen Stimmlippenbewegungen während der Ruhe- 
atmung bestehen in einer Erweiterung der Stimmritze bei der Ein- 
atmung und in einer Verengerung derselben bei der Ausatmung. 
Bei ruhiger Atmung sind sie oft so gering, daß sie im Kehlkopfspiegel 
nicht zu konstatieren sind. Sie lassen sich aber aus den nie fehlenden 
Bewegungen der großen Kehlkopfknorpel erschließen. Im übrigen 
wissen wir sehr wenig über ihre physiologische Schwankungsbreite. 
Ich muß mich deshalb darauf beschränken, die in unseren patho- 
logischen Fällen gemachten Beobachtungen ohne Kommentar zu be- 
schreiben. 

Betrachten wir zunächst die Parkinsonfälle.. Das laryngoskopische 
Bild zeigt hinsichtlich Aussehen und Bewegungserscheinungen der 
Stimmlippen in den meisten Fällen nichts Besonderes. Im Falle 6 je- 
doch waren die die Atembewegungen begleitenden Stimmlippenbewe- 
gungen paradox. Im Protokoll findet sich folgende Stelle: „Die Stimm- 
lippen bleiben, wenn man kehlkopfspiegelt, zunächst geschlossen, erst 
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nach einigen Sekunden öffnen sie sich und machen dann ausgiebige, 
mit der Atmung paradoxe Bewegungen, bei Inspiration sich nähernd, 
bei Exspiration auseinandergehend. Manchmal bleibt die Glottis wäh- 
rend mehrerer Atemzüge weit und unbeweglich, dann beginnt wieder 
das paradoxe Bewegungsspiel. Während des Spiegelns machte der Pa- 
tient einmal eine Schluckbewegung. Gleich nach dieser blieb die Glottis 
einige Sekunden bis auf einen engen, spindelförmigen Spalt geschlossen 
und es erfolgten während dieses Verschlusses etwa 2 Atemzüge, dann 
öffnet sie sich wieder weit.“ 

Auch Förster hat Störungen der Stimmlippenbewegung beim palli- 
dären Syndrom beobachtet: „Beim Phonieren fällt öfters ein unvoll- 
kommener Verschluß der Glottis auf wie bei einer Parese der Cricoary- 
taenoidei.‘“ (S. 49) 

Sehr ausgesprochene athetotische Bewegungserscheinungen zeigte 
unser reiner Athetosefall (10). Hier führen die Stimmlippen während 
der Ruheatmung fortwährende Adductions- und Abductionsbewegungen 
aus, die nicht wie in der Norm den Atmungsphasen kongruent sind, 
sondern häufiger stattfinden als diese. Um ihre Beziehungen zu den 
Atemphasen genauer zu studieren, wurden sie mit dem Kehlkopfspiegel 
beobachtet, während gleichzeitig die Atembewegungen mittels Gutz- 
mannscher Gürtel aufgezeichnet und durch eine Signalvorrichtung die 
Stimmlippenbewegungen ebenfalls auf der Rußkurve markiert wurden. 
Die Analyse dieser Kurven zeigte einmal auf 5 Atemzüge 7 Ein- 
wärts- und 7 Auswärtsbewegungen der Stimmlippen. Die meisten dieser 
Stimmlippenbewegungen fallen auf die Exspirationsphasen. Sie sind 
sowohl hinsichtlich ihrer Geschwindigkeit als auch ihrer zeitlichen Auf- 
einanderfolge und ihrer Ausdehnung unregelmäßig. Manchmal schließen 
sich die Stimmlippen vollständig und bleiben kurze Zeit geschlossen, 
manchmal nähern sie sich nur bis etwa zur Hälfte oder noch weniger, 
manchmal finden 2 ruckartige Bewegungen nacheinander statt, die von 
einem hörbaren klappenden Geräusch begleitet sind. Bei der Aufforde- 
rung, tief zu atmen, werden diese ruckartigen Stimmbandbewegungen 
häufiger und heftiger; man hört jetzt jedesmal ein deutliches Knacken, 
das in den Arygelenken zu entstehen scheint. Die Bewegung der Ary- 
knorpel ist dabei sehr intensiv, rechts stärker als links. Die Stimm- 
lippen zeigen bei der Einwärtsbewegung einen exkavierten inneren 
Rand, so daß man wohl annehmen muß, daß der M. internus bei der An- 
näherungsbewegung erschlafft ist. 

Bei der Phonation pressen sich in diesem Falle die Stimmlippen fest 
aneinander und die Taschenbänder nähern sich oft bis zu völligem Ver- 
schluß. Nach 1—2 Sekunden dauerndem Pressen kommt ein heiserer 
Ton zustande, der sich mühsam durchpreßt. Dann scheint sich der 
Krampf zu lösen und der Ton wird klarer. 
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Die Ataxie der Stimmlippen beim Phonieren hat schon Förster 
beobachtet: ‚Das Singen ist bei vielen Striatumkranken völlig unmög- 
lich; die hierzu erforderliche fein abgestimmte Einstellung der Stimm- 
bänder und des Kehlkopfes wird bei der gestörten Innervation der 
Agonisten, der Mitinnervation der Antagonisten, der Unfähigkeit, den 
Kontraktionszustand der Agonisten in einem bestimmten Momente 
rasch aufzugeben, unmöglich gemacht‘ (S. 116). 


2. Tonhöhenbewegung. 


Mit Hilfe des Kehlkopfspiegels lassen sich feinere Spannungsver- 
änderungen der Stimmlippen während der Tongebung nicht erkennen. 
Wir sind darauf angewiesen, das klangliche Produkt teils mit Hilfe 
unseres Ohres, teils mit registrierenden Apparaten zu analysieren. 


Was zunächst die Singstimme anlangt, so war in allen Parkinson- 
fällen seit der Erkrankung eine mehr oder weniger starke Ein- 
schränkung der Singlust und Singfreudigkeit eingetreten. Dies trat — 
auch im Bewußtsein der Patienten — um so deutlicher hervor, als 
gerade diese Fälle musikalisch waren und vorher gerne gesungen hatten. 

Fall 2, der sehr musikalisch ist, gibt an, daß ihm der Antrieb zum Singen fehle, 
daß seine Arbeit nicht mehr wie früher von Gesang begleitet werde, dagegen pfeife 
er noch. Fräulein Cl. K1., (Fall 8) früher eifrige Kirchenchorsängerin, hat seit der 
Erkrankung keine Lust mehr zum Singen. Bei Herrn M. (Fall 6) ist bemerkens- 
wert, daß er nur noch ein Lied singt („Laue Lüfte‘), während er früher viele ge- 
sungen hat, obgleich er keins dieser Lieder vergessen hat. 

Diese Einschränkung der Singlust dürfte wohl mit der größeren 
Anstrengung, welche das Singen wie jede andere Muskeltätigkeit den 
Parkinsonkranken kostet, und vielleicht auch mit einer Veränderung 
des Stimmumfangs und Registerbefundes der Stimme zusammenhängen, 
so daß bei dem verminderten Singtrieb nur noch das Lied produziert 
wird, das die geringste Anstrengung kostet und dem Patienten noch 
am besten liegt, bis bei weiterem Fortschreiten der Erkrankung auch 
dieser letzte Rest von Singbetätigung aufhört. 

Spontane Angabe über Einschränkung des Stimmumfangs machten 
einige Patienten, besonders Fall 6; er sagte, er habe den Baß allmählich 
verloren. Auffallend ist auch bei der Prüfung der Stimmumfänge die 
bei der Mehrzahl vorhandene geringe Höhe. Die Stimmumfänge unserer 
Patienten betragen in der Reihenfolge ihrer Ordnungszahlen bei den 
Männerstimmen: 

1. Bai: 2. A-d!; 3. G—g!; 4. Fis—dis!; 5. A—f!; 6. c—dis!. 
Frauenstimme: 8. g—a!. 

Die Entscheidung, ob diese Stimmumfänge als vermindert gegen 
den gesunden Zustand anzusehen sind, läßt sich schwer treffen, da so 
geringe Stimmumfänge wohl auch in der Norm vorkommen. Doch 
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bilden sie die Ausnahme. Ganz zweifellos ist aber die Einschränkung in 
dem weiblichen Falle 8, wo er sich in der Distanz g—a! bewegt. 
Hinsichtlich der Ursache der Einschränkung müssen wir zunächst 
an die größere Anstrengung denken, welche die Tonproduktion nament- 
lich an den Grenzen des Stimmumfanges erfordert, insbesondere an 
der oberen Grenze. Dies wurde auch von den Patienten selbst so an- 
gegeben und kam auch in den äußerlich sichtbaren Muskelanstren- 
gungen zum Ausdruck. Doch muß man hier eine Unterscheidung zwischen 
der psychologisch bedingten, den Gesang als Ausdrucksbewegung 
begleitenden Mimik ynd den Äußerungen der Kraftanstrengung treffen. 
Was den ersteren Punkt anlangt, so war in den meisten Fällen der Ge- 
sichtsausdruck beim Singen starr. Nur in dem schwersten Falle (6) 
war eine Aufhellung des Gesichtsausdruckes beim Singen seines Liedes 
„Laue Lüfte“ zu bemerken. In dem gleichen Falle ist notiert, daß beim 
Hinhören auf vorgesummte Melodien ein leichtes Lächeln übers Ge- 
sicht flog. Was den zweiten Punkt anlangt, so zeigte sich in einigen 
Fällen beim Singen nach der Höhe zu eine starke Kontraktion der Ge- 
sichtsmuskulatur und weites Aufreißen des Mundes. Die starke Ein- 
engung im Falle 6, bei welchem die sichtbaren Kraftanstrengungen 
fehlten, könnte also so gedeutet werden, daß der Patient bei seiner 
hochgradigen Akinese gar keine Anstrengungen machte oder machen 
konnte, die Grenzen der Einengung zu überwinden, während die ande- 
ren Fälle, die einen geringeren Grad von Akinese zeigten, diese Kraft- 
anstrengung leisteten und in den starken Mitbewegungen der Ge- 
sichts- und Kiefermuskulatur erkennen ließen. Aber auch diese als 
Kraftanstrengung imponierenden Bewegungen zeigen Besonderheiten, 
welche sie von der gewöhnlichen Kraftanstrengung beim ungeschulten, 
ein Hindernis zu überwinden suchenden Sänger unterscheiden. Be- 
sonders zwei Erscheinungen, die vermutlich in das Gebiet der Perse- 
veration zu rechnen sind, fielen mir auf, nämlich das Verharren in der 
mimischen Stellung nach Aufhören der Tonproduktion und das Zurück- 
rutschen auf einen tieferen Ton am Ende des Skalensingens. Von Ru- 
dolf L. (3) ist notiert: „Der Mund ist beim Singen der Skala weit ge- 
öffnet und bleibt auch am Ende des Singens noch weit geöffnet. Dabei 
besteht die Merkwürdigkeit, daß L. nicht mit dem höchsten Tone der 
Skala aufhört, sondern zum nächstniederen zurückkehrt. Er kann 
selbst keine Auskunft darüber geben, warum er es tut. Jedenfalls hatte 
er sich vorgenommen, es das zweite Mal nicht zu tun, tat es aber zwangs- 
läufig doch, vielleicht in einer alten Gewohnheit, die Skalen auf- und 
abwärts zu singen, wobei er die Bremsung an der richtigen Stelle nicht 
fand. Auch der umgekehrte Fall kommt bei ihm vor, das Auftreten 
von Bremsungen an ungewollten Stellen. So bleibt er z. B. beim Nach- 
singen der Skala von A aufwärts beim b hängen und kommt nicht dar- 
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über hinaus. Nachdem ihm die Skala von A—a! noch einmal vorgesungen 
war, gelingt es ihm, über die gefährliche Stelle hinwegzukommen, aber 
mit sichtlicher Kraftanstrengung, wobei das Gesicht in kontrahierter Fa- 
cialisstellung, etwa der extremen I-Stellung entsprechend, fixiert bleibt. 

Die Erscheinung des Zurückrutschens wurde auch bei der Patientin 
(8) beobachtet. ‚Sie singt die Tonleiter annähernd richtig von a—a! 
und zurück. Aufgefordert, noch höher zu singen, kehrt sie immer wieder 
bei a! um. Macht man es ihr richtig vor, so singt sie nunmehr nicht 
mehr die Tonleiter nach, sondern macht von der Sext an einen Terzen- 
sprung und singt dann noch ca. 2 Töne höher als zuvor. Auch rück- 
wärts macht sie jetzt stärkere Abweichungen.“ 

Beide Vorgänge, das Zurückrutschen des Tones und das Hängen- 
bleiben an manchen Tönen lassen daran denken, daß hier vielleicht 
eine Störung in einem Hemmungsmechanismus vorliegen könnte, 
welcher einen natürlichen, in auf- und absteigenden Tonleitern liegenden 
Rhythmus normalerweise reguliert, und dessen Ausfall zu einer Wieder- 
holung des Rhythmus drängt, ähnlich wie dies Leyser für die Palilalie 
und die Tempobeschleunigung annimmt. 

Wie weit diese, in gewissen Grenzen auch bei Normalen vorkom- 
menden Erscheinungen, auch das mehrfach beobachtete falsche Nach- 
singen (bei Fall 3 manchmal !/, Ton zu tief), ferner das Auslassen von 
Tönen beim Skalensingen und bei Fall 8 auch die Neigung zum chroma- 
tischen Singen der Tonleiter mit der Erkrankung zusammenhängen, 
wie weit sie auf frühere Gewohnheiten und den Grad der Musikalität 
zurückzuführen sind, ist bei dem Mangel einer Kenntnis der früheren 
Leistungen schwer zu entscheiden. Nach Angabe der Patienten waren 
diese Störungen vor der Erkrankung nicht vorhanden. 

Was die Veränderung in den Registern der Singstimme betrifft, so 
war ein Rückgang des Brustregisters gegenüber dem Falsett zu konsta- 
tieren. Dieses klingt häufig hauchig und nach der Höhe zu nasal. Im 
Falle 6 fehlte das Brustregister ganz. Es war ihm, wie er sagte, voll- 
ständig verloren gegangen. Sein Stimmumfang von ca. 1 Oktave wurde 
mit einer dünnen Falsettstimme gesungen. 

Was die Singstimme in den Athetosefällen betrifft, so war im Falle 9 
die Fähigkeit zu singen vorhanden; z.B. „Kling Glöcklein Klinge, 
Klinge, Kling“ wird musikalisch annähernd richtig, (artikulatorisch 
aber dysarthrisch) gesungen. Der Stimmumfang umfaßt a,—b,. Musi- 
kalische Bildungsfähigkeit ist vorhanden (s. S. 427). Fall 10 hat früher 
gern gesungen, kann aber seit 5 Jahren nicht mehr singen. Obgleich 
sein Unterscheidungsvermögen für Töne gut ist, ist er nicht dazu zu 
bringen, einen Ton zu singen (cf. auch Förster, S. 116). 

2. Die Tonhöhenbewegung in der Sprache wurde in der Weise ge- 
prüft, daß die Patienten in einen Mundtrichter sprachen. Dazu wurde 
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der von Gutzmann angegebene, von Panconcelli-Calzia und Schneider 
modifizierte, mit Klappenventil und aufblasbarer Randklappe versehene 
Mundtrichter verwendet*). Dieser stand durch einen Gummischlauch 
mit einem Calzia-Schneiderschen Kehltonschreiber in Verbindung, dessen 
Schreibhebel auf die Rußfläche eines Zimmermannschen Kymogra- 
phions schrieb, das sich mit einer Geschwindigkeit von 20 cm/sec drehte 
und durch eine Senkvorrichtung eine fortlaufende Beschriftung ermög- 
lichte. Die Rußkurven wurden mittels des Meyer-Schneiderschen Ton- 
höhen-Meßapparates in Tonhöhenkurven umgewandelt. Diese Kurven 
entstehen durch Logarithmierung des reciproken Wertes der Wellen- 
längen und können nach dem Prinzip der Notenschrift abgelesen werden. 
(Näheres über Theorie und Technik des Apparates s. bei Stilke: Vox 
1913, S. 152). 

Bei den Sprachaufnahmen waren 2 Schwierigkeiten allgemeiner Art 
zu überwinden. Die Wahl des Stoffes und die psychologische Situation. 
Als Stoff mußten kleine Sätze verwendet werden, deren Silben mög- 
lichst durch Verschlußlaute begrenzt sind, da diese die spätere Analyse 
der Kurven, z. B. die Dauer der Vokale erleichtern. Eine weitere Frage 
war die Wahl des Inhaltes dieser Sätze. Untersuchungen, die Ketterer 
in unserem phonetischen Laboratorium über den alemannischen Dia- 
lekt gemacht hat, haben gezeigt, wie groß der Einfluß der psychischen 
Situation auf die Tonhöhenbewegung und Silbenlänge ist. Wir kommen 
nicht weiter, wenn wir einfach einen Satz von neutralem Inhalt sprechen 
lassen oder irgendein Testwort, da hier die zufällige Stimmungslage, 
in der die Versuchsperson sich gerade befindet, oder in der sie sich das 
Testwort oder den Testsatz vorstellt, eine große Variationsbreite besitzt 
und einen unberechenbaren Einfluß auf die zu untersuchenden Fak- 
toren des Satzgebildes ausübt. Nach den Ergebnissen von Ketterer, die 
nicht als psychologische Systematisierung aufzufassen sind, sondern 
sich aus dem Material als die einzige Möglichkeit, die empirisch vor- 
liegenden akustischen Erscheinungen zu erklären, ergeben haben, sind 
es hauptsächlich 3 psychische Situationen oder Stimmungslagen, 
welche die Sprachmelodie in charakteristischer Weise beeinflussen, 
eine indifferente oder sachliche, eine sensitive oder einfühlende, eine ak- 
tive oder energische, je nachdem die Stellungnahme des Sprechenden 
gegenüber dem Angeredeten (oder auch gegenüber dem Inhalt des Ge- 
sprochenen) neutral, einfühlend oder willensbetont ist. 

Die indifferente Stimmungslage zeigt die geringste Tonhöhenbe- 
wegung. Sie ist auch die am wenigsten gefühls- und willensbetonte. 
Ein fertiger Gedankeninhalt, eine Nachricht usw. wird ohne besondere 
Stellungnahme des Sprechenden zu diesem Inhalt und zu der ange- 


*) Genaueres über die Apparate s. bei Schilling: Untersuchungsmethoden der 
Stimme undSpracheiinKahler-DenkersHandbuch derHals-, Nasen-u.Ohrenheilkunde. 
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redeten Person einfach mitgeteilt. ‚Der Sprechende verkündet den 
Abschluß seiner intellektuellen Auseinandersetzung mit der Umwelt, 
die sichere und mühelose Verbindung seiner Vorstellungen zum Ur- 
teil.“ ‚In dieser Einstellung tritt der musikalische Akzent gegen- 
über einer scharf geschliffenen dynamischen Akzentuierung zurück.“ 
Hieran reiht sich ohne scharfen Übergang das Reihensprechen, das 
Hersagen von Wortfolgen, welche durch häufige Wiederholungen 
automatisiert sind, Zahlen, Wochen- und Monatsnamen usw., vielfach 
auch Gebete. 

Bei der sensitiven Einstellung verhält sich der Sprechende ein- 
fühlend gegenüber dem Sprechinhalt und dem Angeredeten. Er 
tritt mit reaktionsbereiter Gefühlseinstellung an seine Aufgabe her- 
an, erlebt den Inhalt des Gesprochenen mit und setzt die gleiche 
aufnahmebereite Einstellung auch bei seinem Zuhörer voraus. Ge- 
dankeninhalt und Redeform sind nicht von vornherein starr festgelegt, 
sondern gestalten sich z. T. erst während des Redens in Anschmiegung 
an die Situation. ‚Die Sprechmelodie spiegelt jede Art und jeden Grad 
des Gefühlslebens, körperliches und seelisches Behagen usw. wieder... 
An Stelle der ebenen oder geradlinig ansteigenden Tonbewegung tritt 
zweigipflige Erhebung mit abgerundeter bogenförmiger Linie.‘ 

Im Gegensatze hierzu tritt bei der energischen Einstellung der 
Sprecher mit einem fest abgegrenzten, unverrückbaren Inhalte mit ziel- 
bewußter Willenseinstellung aktiv dem Angeredeten gegenüber, sei es 
in der Absicht, den anderen zu beeinflussen, sei es, einen fremden Ein- 
fluß abzuwehren. ‚Energisches Zustimmen und Eingreifen, unwillige 
Ablehnung und Abwehr, alle Frische und Kraft, mit der die Persön- 
lichkeit ihre Meinung und ihren Willen der Umgebung gegenüberstellt, 
finden in ihr Ausdruck. Akustisch sind die Grundlagen im wesent- 
lichen dieselben wie bei der I. Einstellung: Verstärkung des dynamischen 
Akzents, Beschleunigung des Tempos, mehr gerades und steiles Auf- 
steigen der Tonhöhe unter dem Iktus.“ 

Der wichtige Einfluß dieser Gefühlslagen auf den temporalen Akzent (zahl- 
reiche Kürzungen unter dem dynamischen Akzent bei der I., Erhaltung alter Län- 
gen und Bildung neuer bei der II., Kürzung alter Längen und Erhaltung alter 
Kürzen bei der III. Einstellung) sei nur kurz gestreift. 

Als Prüfungsworte, die in indifferenter Einstellung gesprochen wur- 
den, verwendeten wir bei unseren Aufnahmen Vor- und Zunamen des 
Patienten, den Gruß Guten Tag. 

In einfühlender Gefühlslage wurde gesprochen: „Ich trınke gerne 
Kaffee‘‘ oder „Dr Kaffee isch awr emal gut gwä“ (in Anpassung an die 
Mundart der Patienten). 

Als Beispiel der 3. Kategorie wurde gewählt: „Laß mich gehn‘“ oder 


yes 


„Loß mi go! 
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c) G. Karl, Paralysis agitans. (f—g). d) R. Friedrich, Postenc. Park. (H—f). 
Abb. 5. Sprechtonbewegung, I. Einstelluung. 


a) Sch. R. (normal). (G—e). 
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b) M. Johann, Postencephal. Parkinson. (cis—e). 
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c) R. Friedrich, Postenceph. Parkinson. (Gis—tis). 
Abb. 6. Sprechtonbewegung. 
Archiv für Psychiatrie. Bd. 75. 30 
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Paralysis agitans. 
Abb. 7. Sprechtonbewegung (II. Einstellung). 
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e) R. Friedrich, Postenceph. Park. (c—b). 


Abb. 8. Sprechtonbewegung (III. Einstellung). 


d) G. Karl, Paralysis agit. (c—fis). 
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c) St. Emil, Hemiathetose. (e—a). 
Abb. 9. Sprechtonbewegung. 


Die Einstellung in die betreffende Gefühlslage wurde dadurch zu er- 
reichen gesucht, daß die Patienten durch eine geeignete Schilderung in 
eine Situation versetzt wurden, in welche der Prüfungssatz gut hinein- 
paßte, z. B. einer Kaffeevisite, in welcher der Patient schließlich dem 
Gastgeber sein Lob über die Güte des Kaffees ausspricht, oder einer 
starken Belästigung durch einen andeten, der der Patient schließlich 
durch den abwehrenden Ausruf ein Ende zu schaffen sucht. 

Ferner wurde als Beispiel einer stärker automatisierten Sprech- 
weise ein Gebet gewählt: „Müde bin ich, geh zur Ruh, schlitße meine 
Augen zu.“ Veranlassung zu diesem Prüfungssatze gab der Junge 
Emil Str., der gerade nur dieses Gebet sprechen konnte. 

Als Vergleich diente die Sprechmelodie einer gesunden Versuchsperson 
der hiesigen Gegend, welche die Prüfungssätze in der hier gesprochenen 
Mundart in den Apparat hineinsprach. Auch die Patienten sprachen in 

30 * 
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ihrer eigenen Mundart, da in dieser eher als im Hochdeutschen die na- 
türliche Sprechweise zu erwarten war. Mißlich ist, daß die Mundarten 
der Patienten zwar alle Varianten des Alemannischen Dialektes sind, 
im einzelnen aber doch voneinander abweichen. 

Die Ergebnisse lassen sich kurz dahin zusammenfassen, daß bei den 
Parkinsonfällen die Tonhöhenbewegungen in allen 3 Stimmungslagen 
nahezu gleichartig verlaufen und die charakteristischen Unterschiede 
fast völlig vermissen lassen. Wir haben es meist mit mehr geradlinigen, 
monotonen Kurven zu tun. 

Doch ist die in der Gestalt der Kurven zum Ausdruck kommende 
Monotonie keine absolute, sondern, wie die Messung des Tonumfanges 
der Sätze zeigt, nur eine erhebliche Einschränkung. 

Das neutrale ‚Guten Tag“ bewegt sich bei der normalen Versuchs- 
person im Bereiche einer Quart, im Falle 6 und 7 nur in einer Sekunde, 
im Falle 3 dagegen in einer Quart. In demselben Falle umfaßt auch der 
Name eine Quart, ebenso wie im Falle 7 und 8. Der Anfang des Ge- 
betes „Müde bin ich— Ruh‘, von der Versuchsperson gesprochen, um- 
faßt eine große Quint, im Falle 6 eine kleine Terz, im Falle 3 eine Quart. 

Der in sensitiver Einstellung von der Versuchsperson gesprochene 
Satz: „Der Kaffee isch awr emal gut gwä“ umfaßt über eine Oktave, 
in 3 Parkinsonfällen nur eine Terz, in 2 anderen eine Quart. 

Der in energischem Abwehrtone gesprochene Satz ‚„Loß mi go“ be- 
wegt sich bei der Versuchsperson innerhalb einer Septime. In den Par- 
kinsonfällen sind hier Terz, Quart und Sext vertreten. 

Bei den Versuchen hatte man nicht den Eindruck, daß die Patienten 
sich nicht in die betreffende Gefühlslage versetzen können, sondern man 
konnte aus dem ganzen Verhalten der Patienten und wohl auch aus 
dahin gerichteten Fragen den Eindruck gewinnen, daß ihnen die Mög- 
lichkeit der Einfühlung nicht fehle, sondern die Möglichkeit, diese Ein- 
fühlung sprechmotorisch zum Ausdruck zu bringen. Manchmal kommt 
ja auch eine gewisse Sprechmelodie zum Vorschein, wenn auch in ab- 
geschwächter Form, so ist der energische Satz im Falle 3 (s. Abb. 8e) 
eine Annäherung an die Gestalt des Normfalles, und bei Fall 8 kam 
bei dreimaliger Wiederholung in einem der Sätze das Wort ‚mi‘ mit 
stärkerer Tonbewegung heraus (s. Abb. 8c). 

Noch auf eine Besonderheit ist hinzuweisen. Scripture hat bei Epi- 
leptikern Sprechmelodien aufgenommen und eine charakteristische 
Steifigkeit bei diesen gefunden. Zwar fehle die Sprechtonbewegung als 
solche nicht, wohl aber die kleinen Schwankungen und Unregelmäßig- 
keiten, die innerhalb der großen Linien bei allen Normalen vorkommen 
und sich als kleine Zacken und Wellen auf die großen Linien aufsetzen, 
fallen weg, wodurch die Steifigkeit der Kurven bedingt werde. Er hält 
diese Steifigkeit ohne Monotonie für pathognomonisch bei Epilepsie. 
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Wenn wir unsere Parkinsonkurven daraufhin untersuchen, so finden 
wir, daß diese kleinen Wellen stets vorhanden, ja sogar sehr deut- 
lich ausgesprochen sind, daß umgekehrt aber die großen Tonbewegungs- 
linien fehlen oder stark vermindert sind. Sollte sich dies auch bei weite- 
ren Untersuchungen bei beiden Krankheitsbildern bewahrheiten, so 
wäre darin ein wesentlicher Unterschied zwischen den Sprechkurven 
der Parkinsonkranken und der Epileptiker festgelegt. Doch ist bei der 
Beurteilung dieser kleinen Wellen zu bedenken, daß ihr Ausmaß sehr 
von den Eigenheiten der Apparate und Aufnahmetechnik abhängt, 
insbes. auch von der Größe der Interpolation. 

Was die Dauer der stimmhaften Tonstrecken und der stimmlosen 
Strecken in den Kurven anlangt, so konnte in ihrem Verhältnis zuein- 
ander nichts Charakteristisches bei den Parkinsonfällen gefunden werden. 
Die stimmlosen Strecken, die ja den Verschlußlauten und stimmlosen 
Reibelauten zugehören, scheinen mir gegen die Norm nicht verlängert 
zu sein, sie sind häufig sogar kürzer als in den normalen Kontroll- 
fällen. 

Von dem reinen Athetosefalle (10) besitze ich leider nur wenige Auf- 
nahmen, und nur den Gruß „Guten Tag“. Diese zeigen aber eine sehr 
starke Tonbewegung*). Sie erstreckt sich über nahezu 2 Oktaven. Der 
Vokal A in Tag erstreckt sich von Gis—gis! und ist von einer kurzen 
stimmlosen Strecke im Anfang der Vokalbildung, die offenbar von einem 
Krampf der Stimmlippen herrührt, unterbrochen. Die Verschlußzeit 
scheint hier verlängert zu sein. 

In unserem zweiten Athetosefall (9) gleichen die Tonhöhenkurven 
der Sprechstimme mehr den Parkinsonkurven. Hier fällt vor allem die 
lange Dauer der tönenden Strecken auf und der wechselnde, ungleich 
mäßige Verlauf bei mehreren Aufnahmen. So wird z.B. sein Name 
einmal mit einem Gesamtumfang von einer Quart, das zweite Mal von 
einer großen Quint und mit größerer Tonbewegung gesprochen, 
wobei der ynmotivierte Tonabfall beim m bemerkenswert ist (s. Abb. 
9b). Auch das Gebet, dessen Kurven einen sehr gestreckten Ver- 
laufseindruck machen, bewegt sich innerhalb einer Quart— Quint. 

Wir müssen hier in Betracht ziehen, daß es sich nicht um einen 
reinen Athetosefall handelt, sondern um eine Mischung von hyperkine- 
tisch-rigiden Symptomen, die namentlich im Gebiet der Sprechmusku- 
latur diesen Charakter haben. Ferner ist zu bedenken, daß die Sprache 
erst nach der Erkrankung von ihm erlernt worden ist, daß er sich noch 


*) Die große Schwankungsbreite der Sprechtonhöhenbewegung steht in merk- 
würdigem Kontrast zu der Dumpfheit und Gequetschheit des Sprechstimm- 
klanges. Auch Leyser hat in seinem Falle von striärer Dysasthrie die „Schwan- 
kungen in Stimmhöhe und Stimmkraft beschrieben (S. 416) und die Unabhängig- 
keit der quantitativen Seite der Störung von ihrer qualitativen Seite hervorgehoben. 
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mitten in der Sprachentwicklung befindet, ein Gesichtspunkt, der uns 
auch später bei der Besprechung der Artikulationsstörungen beschäf- 
tigen wird. 

3. Stimmstärke. 

Außer der Monotonie der Sprache fällt dem Hörenden auch eine 
Gleichförmigkeit der Stimmstärke, eine Monodynamik der Sprache der 
Parkinsonkranken auf. 

Was jedoch die Prüfung der Stimmstärke anlangt, so befinden wir 
uns hier noch in Verlegenheit um eine allgemein anwendbare und 
zuverlässige Prüfungsmethode. G@utzmann hat gezeigt, daß bei gleicher 
Tonhöhe und Klangfarbe das während der Phonation in der Zeiteinheit 
verbrauchte Atemvolumen als Maß der Stimmstärke verwendet werden 
kann. Die Anwendung dieser Prüfungsmethode auf eine Anzahl von 
Fällen stößt aber auf die Schwierigkeit, in allen Fällen gleiche Klang- 
farbe und Tonhöhe zu erzielen. Die Klangfarbe der Vokale ist bei ver- 
schiedenen Mundarten und auch bei verschiedenen Individuen derselben 
Mundart verschieden. Auch ist es kaum durchführbar, von verschiede- 
nen Personen eine einheitliche Tonhöhe beim Sprechen von Vokalen 
zu verlangen. Man muß sie in ihrer natürlichen Sprechtonlage prüfen, 
da man etwa beim Vorsingen eines Tones von bestimmter Höhe als 
Reaktion nicht einen Sprechton, sondern einen Sington erhält. Und der 
Sington ist ja, wie neuere Untersuchungen von Jensch und Rote wahr- 
scheinlich machen, in seiner akustischen Struktur vom Sprechton ver- 
schieden. Dazu kommt, daß gerade beim Parkinsonkranken das Spre- 
chen in einer von seiner natürlichen Sprechtonlage abweichenden Ton- 
lage größere Schwierigkeiten bereitet als dem Gesunden. Die Sprechton- 
lage war aber bei den einzelnen Fällen nicht genau die gleiche. Trotzdem 
habe ich versucht, durch Atemvolummessung beim Sprechen der Vokale 
ein annäherndes Bild der Stimmstärke zu bekommen. Die Prüfungsdauer 
schwankte zwischen 12—30 Sek. Der Atemvolumverbrauch, gemessen 
mit dem Calzia-Schneiderschen Atemvolumschreiber, wurde jeweils auf 
l Sek. umgerechnet. In Tabelle 6 ist das Sekundenvolumen der ein- 
zelnen Vokale bei 5 Parkinsonfällen aufgezeichnet. Die Sprechtonhöhe 
ist da, wo sie festgestellt wurde, hinter den Atemvolumina in Klammer 
angeführt. 

Wir ersehen aus der Tabelle, daß der Luftverbrauch bei dem in 
Heilung begriffenen Falle R. am größten ist; auch bei D. ist er noch er- 
heblich. Sehr viel geringer ist er bei den 3 übrigen Fällen. Die Unter- 
schiede bei den einzelnen Vokalen sind gering. Nur bei Frl. Kl. wird A 
mit verschieden großem Atemvolumen gesprochen und U mit durch- 
schnittlich größerem Volumen als die übrigen Vokale. 

Über den Atemvolumverbrauch beim Sprechen von Vokalen be- 
sitzen wir keine systematischen Untersuchungen, so daß ein Vergleich 
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Tabelle 6. Sekunden-Volumen beim Sprechen der Vokale bei Parkinson. 
Friedrich R. | Karl D. |Crescent.Kl.| Rudolf L. | Johann M. 


cem ccm 
213 (es) 82 (d) 71 (d) 
A 252 (gis) 91 (d) 
197 (es) 


I 
213 (a) 132 | sı 64 (d) 50 
83 
86 
108 | 
U ëm | 
140 | 


dieser Ergebnisse mit physiologischen Werten zur Zeit nicht möglich ist. 
Als Anhaltspunkt möge das in Tabelle 7 (1) an mir selbst bei 3 verschiede- 
nen Stimmstärken des Vokales A gefundene Atemvolumen dienen. 


Tabelle 7. Sekundenvolumen bei verschiedenen Stimmstärken. 


l. Rudolf S. (normal). ...... 
2. Friedrich R. (3). ....... 


3. Karl D. (4)... 2222... 235 


Der Luftverbrauch bei 3 verschiedenen Stimmstärken, leise, mittel, 
stark, wurde auch bei 2 der Parkinsonfälle geprüft (Tabelle 7 [2, 3]). Man 
sieht, daß der Parkinsonkranke verschiedene Stimmstärken anwenden 
kann, wenn er dazu aufgefordert wird. Erhebliche Unterschiede des 
Atemvolumverbrauchs bei verschiedenen Stimmstärken sind aber nur 
im Falle Fr. R. (3) zu beobachten und entsprechen etwa den Unter- 
schieden des normalen Kontrollfalles. Aber schon im Falle D (4) sind 
diese Unterschiede auffallend gering. Die Zahlen liegen hier alle an der 
oberen Grenze. Derselbe Kranke verwendete, wie aus Tabelle 3 hervor- 
geht, eine geringere Menge Luft, als ihm nicht die Aufgabe einer dyna- 
mischen Differenzierung gestellt war. Es scheint hier ein großer Unter- 
schied zwischen physiologischer Möglichkeit und psychologisch beding- 
tem Geschehen zu bestehen. Dies zeigte sich auch in den anderen — 
atemvolumetrisch nicht geprüften — Fällen. Die Parkinsonkranken 
machen von der physiologisch vorhandenen Möglichkeit einer dyna- 
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mischen Differenzierung in ihrer Umgangssprache keinen Gebrauch. 
Ihre Sprache erscheint dem auffassenden Ohre leise und monodynamisch. 
Dies kommt auch graphisch zum Ausdruck in dem geradlinigen Verlauf 
der Atemvolumkurven beim Sprechen. 


Tabelle 8. Sekundenvolumen in ccm bei Athelose (Leopold M.). 
Ruhe-Atmung Tief- Atmung 
ccm 187,5 238,8 212,4 225,5 260 365 372,2 386,8 270 483,3 225 285 311,1 
Zählen 

ccm 87,5 187,5 218,7 300 166,6 291,6 193,7 250 321,4 181,2 288,8 142,8 275 
Zahlen 1 2 3 4 5 6 7 8 H 10 II 12 13 

Von dem reinen Athetosefalle L. M. (10) besitze ich keine Atemvolum- 
messung bei Bildung der einzelnen Vokale, wohl aber eine solche beim 
Zählen, bei der Ruhe- und Tiefatmung. Die verbrauchten Atemvolumina 
sind in Tabelle 8 wiedergegeben. Hier fallen zunächst die großen Schwan- 
kungen der Atemvolumina bei allen 3 Atmungsarten auf, ferner der ver- 
hältnismäßig große Luftverbrauch beim Zählen, der ungefähr dem der 
Ruheatmung gleichkommt, und der sehr geringe Luftverbrauch bei 
der Tiefatmung. Letzterer hängt mit der oben schon beschriebenen 
Ataxie der Atmung, der für den Endeffekt ungünstigen Koordina- 
tionsstörung zusammen. Der große Luftverbrauch beim Zählen dürfte 
in ähnlicher Weise durch die ataktischen Bewegungen der Stimm- 
lippen zu erklären sein, indem das für den Schwingungsmechani- 
mus außerordentlich unzweckmäßige athetotische Bewegungsspiel der 
Stimmlippen bei der Phonation sehr viel überschüssige Luft durch- 
läßt. So erklärt sich auch das große Mißverhältnis, das zwischen Stimm- 
stärke und Luftverbrauch in diesem Falle bestand. Die Stimme klang 
im ganzen sehr gedämpft, wechselte fortwährend im Grade ihrer Ge- 
dämpftheit, von völliger Aphonie bis zu stoßartigen Lauten mit allen 
Übergängen, erreichte aber nie eine nennenswerte Stärke. 

Im Gegensatze hierzu war in unserem 2. Falle (9), dem 9jährigen 
Jungen, die Stimme relativ stark und monodynamisch, wie überhaupt 


Tabelle 9. Sekundenvolumen beim Sprechen der Vokale und Konsonanten. 
(Emil St., Fall 9.) 


ccm 
max. 
min. 


ccm 
max. 
min. 
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dieser Fall eine Mischung von hyperkinetisch dystonischen mit akine- 
tisch-hypertonischen Erscheinungen darbot. Das Atemvolumen bei 
der Bildung der Vokale entsprach ungefähr demjenigen des erwachsenen 
Falles Karl D. und zeigte ziemlich gleichmäßige Werte. Die in Tab. 6 
angeführten Zahlen stellen Mittelwerte aus einer größeren Untersuchungs- 
reihe dar. 

In diesem Falle wurden auch die Konsonanten teilweise auf ihren 
Volumverbrauch geprüft. Die Bildung der einzelnen Laute war jeweils 
mit sichtbarer Anstrengung verbunden. Besonders groß war der Luft- 
verbrauch beim Sch. Die Volumschwankungen beim fortlaufenden 
Sprechen sind hier wesentlich geringer als im vorigen Falle. Das Kind 
sprach das Gebet: ‚Müde bin ich, geh zur Ruh‘ viermal nacheinander 
und machte spontan jedesmal an den gleichen Stellen die Atemabsätze. 
und zwar nach Ruh, zu, dein, sein. Die verbrauchten Atemvolumina 
bei den 4 Leistungen sind in Tabelle 7 wiedergegeben. 


Tabelle 10. Atemvolumen beim Sprechen des Gebetes: „Müde bin ich“ usw 
(Emil St., Fall 9.) 
Müde — Ruh schließe — zu Vater — dein über — sein 


2,6 = 84,6 
3,2 = 37,5 
1,8 = 44,4 


3,4 = 44,1 


(Friedrich R., Fall 3.) 


1100 in 10 = 110,0 | 1550 in 12 = 129,1 | 900 in 8,0 = 112,5| 500 in 6= 83,3 
1700 „ 8= 212,5 | 1350 „ 7 = 192,8 į 1000 „ 6,5 = 153,8] 900 „ 5 = 180,0 


Vergleichen wir hiermit das gleiche Gebet, gesprochen vom Par- 
kinsonfalle Fr. R., so finden wir bei letzterem bei gleicher Silbenein- 
teilung für den Atemsatz einen 2—10fachen Luftverbrauch, jedoch auf 
die Zeiteinheit bezogen etwa nur den doppelten Luftverbrauch. Der 
subjektive Eindruck, daß das Kind stärker sprach, wird demnach auch 
durch die Atemvolumkurve bestätigt, welche zeigt, daß das Kind für 
einen Sprechatemsatz bei kleinem absolutem Volumen ein größeres 
Sekundenvolumen, also größere Energie aufwandte, während der Er- 
wachsene bei großem absolutem Volumen ein relativ kleines sekunden: 
volumen, also geringeren Energieverbrauch aufwies. 


III. Artikulation. 

Die Untersuchung der Artikulationsbewegungen stützt sich ebenfalls 
auf Beobachtung und Experiment. Die erstere ist teils akustisch, teils 
optisch-taktil, die letztere ein Prüfung der Muskelleistung durch re- 
gistrierende Apparate. 
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1. 

Die äußerlich sichtbaren Artikulationsbewegungen bei den Parkin- 
sonfällen machten den Eindruck der Hypokinese: geringes Ausmaß der 
Lippen- und Kieferbewegungen. Diese geringen Artikulationsbewegun- 
gen stehen wohl mit der besonderen Klangfarbe der Parkinsonsprache 
in kausalem Zusammenhang. Denn, wenn wir von ihrer Monotonie und 
Monodynamik absehen, die ja eine Funktion des Kehlkopfs bzw. der 
Lunge sind, so hat die Parkinsonsprache einen wenig ausgeprägten, 
flachen dünnen Klang der Vokale, Schwäche, Undeutlichkeit und leichte 
Verwaschenheit der Konsonanten. Manchmal ist ein leichter nasaler 
Beiklang der Vokale und mancher Konsonanten vorhanden, doch be- 
ruht er, wie später gezeigt werden soll, nicht auf einer Parese des 
Gaumensegels. Außer der abgeschwächten Dynamik der Lautbildung 
kommen auch qualitative Störungen derselben im Sinne des Stammelns 
vor. Besonders die s und Zischlaute machen in manchen Fällen Schwie- 
rigkeit. Fall 5 hatte einen Sigmatismus addentalis mit nasalem Durch- 
schlag. 

Objektiv waren in allen Fällen fibrilläre Zuckungen der Zunge, be- 
sonders an ihrem Rande zu sehen, die in der Ruhestellung der Zunge 
meist nur schwach, beim Herausstrecken der Zunge aber sehr viel deut- 
licher in die Erscheinung traten. In einzelnen Fällen tritt das Zittern 
auch an den Lippen auf, wenn sie zur U- oder O-Stellung vorgeschoben 
werden. Im Falle 6 war eine starke Einschränkung der Motilität der 
Zunge vorhanden, vollständige Behinderung der Bewegung nach links 
und Beschränkung auf 15° bei Bewegung nach rechts. Lag die Zunge 
ruhig im Munde, so sah man hier ein eigentümliches spontanes Be- 
wegungsspiel: die Zunge wird in der vorderen Hälfte seitlich stark zu- 
sammengezogen wie eine Wurst und setzt sich scharf gegen den breiten 
hinteren Teil derselben ab. Das hält einige Sekunden an und geht dann 
wieder in den früheren Zustand über und wiederholt sich in langsamen, 
wurmartigen Bewegungen. Dieses Bewegungsspiel steht in merkwür- 
digem Gegensatz zu der vorhandenen Starre der Zunge bei Willkür- 
innervation. In geringerem Grade findet sich eine ähnliche Erscheinung 
nur noch im Falle 7, in welchem spuntanes Anstoßen der Zunge be- 
richtet wird. 

Das Tempo des Sprechens sowohl als Ganzes als auch in seinem 
Verhältnis von Sprechsilben zu Sprechpausen und Vokallängen zu 
Konsonantenlängen — verhält sich nicht einheitlich. Es kann im ganzen 
verlangsamt sein wie im Falle 6 oder etwas beschleunigt wie im Falle 3. 
In letzterem Falle war eine eigentümliche Rhythmusstörung beim 
Zählen zu beobachten. Etwa von der Zahl 35 an wurde jeweils die erste 
Hälfte der Zehnerreihe langsam, die zweite Hälfte schnell gesprochen, 
also z. B. 40—45 langsam, 46—50 schnell, 50—55 langsam, 56—60 
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schnell usw., ohne daß der Patient es hindern konnte, aber auch ohne 
in fortschreitende Propulsion überzugehen. Man könnte hier vielleicht 
von einer periodischen sprachlichen Propulsion reden. Im Falle 6 trat 
beim Zählen regelmäßig etwa bei der Zahl 60 oder auch früher oder 
später eine fortschreitende Propulsion ein, indem das Tempo des Zäh- 
lens unaufhaltsam rascher wurde und die Sprache nicht nur schneller 
und immer schneller, sondern auch immer leiser und unverständ- 
licher wurde und schließlich in ein kaum mehr hörbares Gemurmel 
auslief. 

Subjektiv wurden die beschriebenen spontanen Bewegungen der 
Zunge und die Erscheinungen der sprachlichen Propulsion manchmal 
schon frühzeitig spontan empfunden, während andere Veränderungen 
ihrer Sprache, z. B. die Monotonie und Monodynamik ihnen nicht zum 
Bewußtsein kamen. Sie merken die Störung, können aber nicht da- 
gegen an. Sie finden, wenn sie es beschreiben sollen, auch keinen pas- 
senden Ausdruck dafür. ‚Die Worte fallen manchmal übereinander.‘ 
„Es muß einfach rascher gehen.“ 

Im Gegensatze zu den hypokinetischen Dysarthrien unserer Parkin- 
sonfälle boten unsere Athetosefälle das Bild der Hyperkinese dar. Im 
Falle 10 war die Analyse der Artikulationsbewegungen erschwert durch 
die gleichzeitig stattfindenden, auch in der Ruhe schon vorhandenen 
athetotischen Bewegungen, wälzende Bewegungen der Zunge, Verzer- 
rung des Mundwinkels besonders nach links u.a. Doch kann man bei 
der Bildung der Vokale deutlich 2 Phasen des Bewegungsablaufes unter- 
scheiden, ein Stadium der Krampfung, bis der Stimmton erscheint, und 
ein Stadium der Krampflösung, während dessen der anfangs stark ge- 
preßte Vokalklang klarer erklingt. So hebt sich z. B. bei der Aussprache 
des Vokales A der Zungenrücken zuerst stark und legt sich mit dem 
hinteren Teil dem Velum an; mit dem Erscheinen des Stimmtons flacht 
sich die Zunge mehr ab. Der Kehlkopf ist stark gehoben, der Unter- 
kiefer nach abwärts gezerrt. 

Beim Vokal O bilden die Lippen eine ziemlich breite, vorgeschobene 
Spalte, die Kieferbewegung geht krampfhaft abwärts, die Muskeln des 
Mundbodens sind stark kontrahiert, ebenso die seitlichen Halsmuskeln. 
Die Krampfstellung mit abwärts gezogenem Unterkiefer bleibt nur so 
lange bestehen, bis der Ton erscheint; dann geht der Unterkiefer wieder 
in die Höhe und die Halsmuskeln entspannen sich. Der in der Ruhe 
nach hinten rechts überhängende Kopf richtet sich beim Aussprechen des 
O fast senkrecht auf. 

Beim U ist die Mundspalte breit, Hals und Mundboden weniger hart 
als bei O und viel weniger als bei A. Zahnreihe ca. !/,cm geöffnet. 

Beim I öffnet sich der Mund ca. 1 cm weit, man sieht die Zunge als 
breite, vertikal gestellte Fläche sich vordrängen; die Muskeln des Mund- 
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bodens und des Halses sind weniger stark kontrahiert und weniger hart 
als beim O. Der Kopf wird ebenfalls aufgerichtet. 

Beim E ist die Zahnreihe ca. 2 cm geöffnet, die Zunge breit, ähnlich 
wie beim I vorgedrängt, links etwas zwischen den Zähnen sich vor- 
drängend, die Halsmuskeln stärker kontrahiert, die Hebung des Kehl- 
kopfes besonders energisch. Man hört dem E ein @-artig klingendes 
Geräusch voraufgehen. 

Bei Oe stärkere Kontraktion der Halsmuskeln als beim Ü. 

Bei allen Vokalen werden die beim A beschriebenen zwei Phasen des 
Bewegungsvorganges beobachtet. Doch wechselt die Dauer des Ver- 
schlusses sowohl bei verschiedenen Vokalen als auch bei wiederholter 
Bildung ein und desselben Vokals. Eine Messung dieser Verschlußzeit 
mit Hilfe der Stoppuhr ergibt z. B. folgende Werte*): 

A = 3, 2, 2, 9, 4,5 Sekunden. 

O = 5, 5, 9 Sekunden. 

U= 3, 2, 1,7 Sekunden. 

E = 0,5, 0,3, 0,3 Sekunden. 

I = 0,5, 1, 2,3 Sekunden. 

Die oben gegebene Schilderung des Spannungsablaufes bei den ein- 
zelnen Vokalen trifft die Sache nur annähernd; denn gerade das Wech- 
selnde, Inkonstante erscheint für die athetotische Dysarthrie charak- 
teristisch. Es besteht auch eine Abhängigkeit von psychischen Mo- 
menten. Die auf Aufforderung erfolgende Phonation ist stärker gepreßt 
als gelegentliche spontane Äußerungen, die, namentlich wenn sie lust- 
betont sind, mit schwacher, aber klarer Stimme erfolgen: Das Nach- 
sprechen sinnloser Silben zeigt geringere Spasmen als das Sprechen sinn- 
hafter Worte. Immer aber machen diese Lautbildungen den Eindruck 
großer und unzweckmäßiger Anstrengung, das Mißverhältnis von Be- 
wegungsintensität und Klangeffekt springt stark in die Augen. 

Auch die Konsonanten werden vielfach abweichend von der Norm 
gebildet: 

b wird weich gebildet. Unterlippe legt sich auf die Oberlippe. 

p wird explosiv gebildet. Unterlippe stülpt sich noch mehr über 
die Oberlippe. 


*) Auch bei pallidären Dysarthrien ist eine Reaktionszeit vor Beginn des 
Sprechens, nach welcher die Worte explosiv hervorgestoßen werden, beobachtet 
worden und hat Veranlassung zum Vergleich mit ‚Stottern‘“ gegeben (Förster, 
S. 116; Gerstmann und Schilder, S. 48). Hugo Stern hat die Reaktionszeit zwi- 
schen dem Willensimpuls und der Entstehung der ersten Sprechbewegung bei 
Paralysis agitans graphisch gemessen und im Mittel ?8/;”—??/;” gefunden. Ein 
Unterschied gegenüber unserm Athetosefall besteht aber darin, daß bei jener die 
Reaktionszeit in die Intentionsphase fällt, also ein Innervationshindernis anzu- 
nehmen ist, bei der Athetose aber die Verschlußzeit in die motorische Exekutiv- 
phase fällt, das Hindernis also peripher liegt. 
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d wird mit dem hinteren Teil der Zunge gebildet, während die Zungen- 
spitze an der unteren Zahnreihe anliegt. 

t ebenso, aber explosiv. 

g wird wie d gebildet, aber etwas weiter hinten als d. 

k ebenso, aber härter. 

f wird der Norm entsprechend labiodental gebildet. 

ss wird wie ds gebildet und auch hintereinander wie ds gesprochen. 

s stimmhaft konnte ursprünglich nicht gebildet werden; durch tak- 
tile Kontrolle lernt er es bilden, klingt brummend. 

r sehr guttural, klingt wie kr. 

l wird sehr krampfhaft mit unterbrochenen Stimmstößen gebildet. 

m besteht aus einer Reihe von krampfartigen Stimmstößen bei 
krampfhaft geschlossenen Lippen, aber ohne nasalen Klang, ebenso n. 

ng wird weit hinten, sehr krampfhaft gebildet; klingt wie offenes ae. 

w wird bilabial gebildet und klingt in u-artigen Stößen. 

x wird ungefähr natürlich gebildet. 

Die in unserem zweiten Athetosefalle (9) beobachteten Artikula- 
tionsbewegungen sind, abgesehen davon, daß wir es hier mit einer Mi- 
schung von athetotischen und rigiden Bewegungserscheinungen zu tun 
haben, auch deshalb anders zu beurteilen als die vorher beschriebenen 
Fälle, weil das Kind schon im Beginn seiner Sprachentwicklung er- 
krankt war und seine jetzige Sprache mit seinen rigiden Sprechwerk- 
zeugen erst mühsam, zum größten Teil durch die Bemühungen der Leh- 
rerin des Krüppelheims, erlernt hat. Wir finden hier die bei der nor- 
malen Sprachentwicklung des Kindes beobachteten Erscheinungen des 
physiologischen Stammelns in intensiv und extensiv gesteigertem 
Maße wieder. 

Hinsichtlich der Vokalbildung ist zu sagen, daß alle Vokale und 
Diphthonge isoliert richtig gesprochen werden, wenn auch mit An- 
strengung und stark ausladenden Bewegungen. Dagegen werden im Zu- 
sammenhang mit Konsonanten die Diphthonge umgewandelt, wobei 
nicht immer das Prinzip der geringeren Anstrengung zur Erklärung 
ausreicht. So z. B. sagt er statt leib > neb; statt zwei>feu; statt ` 
haus > hos. 

Auch bei den Konsonanten besteht ein großer Unterschied, je nach- 
dem sie isoliert oder in Verbindung mit Vokalen gesprochen werden. 
Einzeln geprüft wird stets die Tenuis nachgesprochen, gleichgültig, ob 
man die Media oder Tenuis vorspricht. Jedoch wird zwischen 2 Vokalen 
die Media weich gebildet. Ferner s > ch, aber asa > aha, Messer > 
Metze. Auch die Bildung eines Lautes an falscher Stelle wird durch 
den Einfluß von Vokalen geändert. So z.B. d > k; aber ada = ada. 
Von den Nasallauten werden die des l. und 2. Artikulationssystems 
richtig nachgebildet;; die des 3.aberfalsch ` statt ng wird oe (offen) gebildet. 
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2. 

Wenn wir uns fragen, worin die Ursachen der eigentümlichen Laut- 
bildungen bei unseren Krankheitsformen zu suchen sind, so kann uns 
hier die experimentelle Untersuchung vielleicht etwas weiterhelfen. 
Wir prüfen die Leistung der einem bestimmten Artikulationsgebiete an- 
gehörenden Muskelgruppe am besten in der Weise, daß wir entsprechend 
der Prüfung der Diadochokinese in anderen Muskelgebieten eine Reihe 
gleichartiger Bewegungen öfter hintereinander ausführen lassen. Zur 
Registrierung dieser Bewegungen wurde für das 1l. und 2. Artikulations- 
gebiet der Labiograph von Wilczewski verwendet. Auf die Prüfung der 
Diadochokinese des 3. Artikulationssystems wurde wegen der mit der 
Anbringung eines registrierenden Apparates an dieser Stelle verbunde- 
nen Belästigung und die Lautbildung störenden Reflexauslösung ver- 
zichtet. Statt dessen wurde die Verschlußkraft des Gaumensegels geprüft. 

Der für die Registrierung der Lippenbewegungen verwendete Labiograph von 
Wilczewski besteht aus einer 25 cm langen, 1,8 cm breiten Metallröhre, um deren 
Mittelpunkt sich ein Hebel bewegt, dessen Achsen aus den beiden Schlitzen am 
Ende der Röhre herausragen. An dem einen Hebelarm wird eine Schreibfeder 
befestigt, welche die Bewegungen auf ein Kymographion überträgt, am anderen 
Ende ein Mundstück, das der Unterlippe aufgelegt wird und gegen ein oberes, an 
der Röhre befestigtes, der Oberlippe anliegendes Mundstück bewegt wird (s. Vox 
1922, S. 64). 

Man kann auf diese Weise die Lippenbewegungen bei der Bildung 
der Labiallaute je nach der Aufgabestellung in verschiedener Weise 
prüfen: qualitativ, indem man Media oder Tenuis bilden und diese ent- 
weder isoliert oder durch Vokale verbunden sprechen läßt, quantitativ, 
indem man der Versuchsperson entweder eine Vorschrift hinsichtlich der 
Geschwindigkeit der Aufeinanderfolge gibt oder diese ihrem Belieben 
bzw. Eigenrhythmus überläßt. Für alle diese Möglichkeiten mußte auf 
Grund ausreichender Versuchsreihen die physiologische Variations- 
breite festgestellt werden. Solche liegen m. W. in größerem Maßstabe 
nicht vor. In einem normalen Falle, der die Silbenfolge ba—ba ohne 
Vorschrift sprach, erfolgten ca. 100 Verschlüsse in der Minute, die, nur 
~ durch die Einatmungen unterbrochen, in ihrem gegenseitigen zeitlichen 
Abstand ziemlich gleichmäßige, hinsichtlich ihrer Amplitude sehr viel 
variablere Werte zeigten. 

Auch bei der Prüfung der pathologischen Fälle wurde hinsichtlich 
der Schnelligkeit keine bestimmte Vorschrift gegeben, sondern nur ge- 
sagt: „Sagen Sie die Silbe ba — ba — ba oft nacheinander.“ Bei den 
Parkinsonfällen erfolgten die labiographischen Ausschläge im allge- 
meinen mit großer Regelmäßigkeit und nur geringen Schwankungen der 
Amplituden. 


Bei Fall 3 betrug die Zahl der Ausschläge 105 pro Minute und erfolgte in Grup- 
pen von 27—38 zwischen je einem Atemzug. In einer anderen Versuchsreihe, 5 Tage 
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später, wird in einem etwas schnelleren Tempo gesprochen. Es zeigt sich aber 
wieder eine auffallende Regelmäßigkeit und Konstanz der Ausschläge; 120 pro 
Minute, 40—50 mit je einem Atemzug. 

Fall 4 spricht 180 pro Minute mit großer Konstanz der Intervalle und etwas 
größerer Schwankung der Amplituden in Gruppen von 30—47 pro Atemzug. 

In dem hochgradig dyskinetischen Falle 6 waren die Ausschläge 
hinsichtlich ihrer Amplitude ebenfalls sehr gleichmäßig. Hinsichtlich 
ihrer zeitlichen Distanz zeigten sie aber folgende Eigentümlichkeit: 
Nach größeren oder kleineren Gruppen regelmäßig in Intervallen von 
ca. 1 Sek. aufeinanderfolgenden Ausschlägen traten mehr oder weniger 
lange Pausen ein, die nicht durch die Notwendigkeit zu atmen, auch 
nicht durch Ermüdung, sondern offenbar durch Mangel an Antrieb be- 
dingt sind. Daß es sich nicht um Ermüdung handeln kann, geht dar- 


Abb. 10. Diadochokinese der Lippen. R. Friedrich, Postenc. Parkinson. 


Abb. 11. Diadochokinese der Lippen. M. Johann, Postenc. Parkinson. 


aus hervor, daß die Amplituden nicht kleiner werden, sondern nach eini- 
gen ganz gleich großen Ausschlägen unerwartet eine Pause erfolgt und 
die Länge dieser Pause in gar keiner Beziehung zu der Zahl und Größe 
der vorausgegangenen Leistungen steht. Eine Strecke der Kurve von 
Fall 6 verläuft z. B. folgendermaßen: 

Es erfolgen 7 Verschlüsse in 8 Sek., dann Pause von 3 Sek., dann 6 Ver- 
schlüsse in 6 Sek. — Pause von 3 Sek. — 5 Verschlüsse in 6 Sek. — Pause von 5 Sek. 
— 2 Verchlsüsse in 1?/, Sek. — Pause von 3 Sek. — 1 Verschluß — Pause von 
11 Sek. — 5 Verschlüsse in 5 Sek. — Pause von 3 Sek. usw. 

Wird nach einer solchen Pause der Patient wieder zur Fortsetzung 
der Übung aufgefordert, dann geht es wieder wie zu Anfang weiter. 

Die Leistung der Zungenspitze habe ich nur in 2 Parkinsonfällen 
(3 und 4) geprüft und zwar ebenfalls mit dem Wilezewskischen Labio- 
graphen, dessen oberes Mundstück als Stütze unter die obere Zahnreihe 
gelegt wurde, während die Zungenspitze von unten gegen das untere 
Mundstück andrückt. Auch hier war hinsichtlich der Dauer und zeitlichen 
Distanz der einzelnen Bewegungen Gleichheit vorhanden, doch hinsicht- 
lich der Amplituden größere Unregelmäßigkeit als bei der labialen Kurve. 
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Dies änderte sich bei Gewichtsbelastung. Wenn an das zu hebende 
Mundstück nahe der Röhre ein Gewicht von 100 g gehängt wurde, so 
wurden die Ausschläge durchweg größer und mit zunehmender Dauer 
der Bewegungen immer regelmäßiger auch hinsichtlich der Amplitude, 
so daß in den Kurven schließlich eine Bewegung genau der anderen glich. 
Man kann also auch hier von einem Übungseffekt sprechen. Die gleiche 
Beobachtung des Belastungseinflusses machte ich auch bei den Labial- 
lauten. 

Von unseren Athetosefällen wurde nur im Falle 9 eine labiogra- 
phische Aufnahme gemacht. Hier waren die zeitlichen Distanzen zwi- 
schen den einzelnen Ausschlägen ziemlich groß (ca. 2 Sek.), die Schwan- 
kungsbreite aber größer als bei den Parkinsonfällen. So ergab die 
Kurve der Media b zwischen verschiedenen Vokalen folgende Werte 
in Sekunden: 

ubbu 22 22 2 1,5 16 16 2 2 2 ..... 
obo 2,5 23 3 2,8 28 2,5 25 2 18..... 
ebe 1 1,3 1,3 1,3 13 Leg ans 
ibi 1:3 1,3: 13. L3 15.15. 16.2.5432: 
aba 23 232222 2 2 2,8........... 


Dabei ist bemerkenswert, daß die Zusammenschließung der Lippen 
nicht wie bei normalen Fällen rasch und gleichmäßig erfolgt, also nicht 
durch eine steil abfallende Kurve dargestellt wird, sondern durch eine 
schräge, in 2 Phasen zerlegte Kurve, wobei die 2. Phase langsamer ver- 
läuft als die erste. Die Öffnung der Lippen ist ebenfalls sehr verschieden. 
bald rascher, bald langsamer, bald ebenfalls in 2 Phasen zerlegt, eine 
langsame zu Beginn der Öffnung eine schnelle gegen -Ende derselben. 
Während in normalen und auch in unseren Parkinsonfällen Verschluß 
und Öffnung unmittelbar aufeinander folgen und die Pausen nur in der 
Öffnungsstellung des Mundes stattfinden, so sind im Falle 10 die Pausen 
auch während der Verschlußstellung des Mundes vorhanden, ja hier 
stellenweise sogar von längerer Dauer als die Öffnungsphase des 
Mundes. 

Die Größe der Berührungsfläche der Lippen bei der Bildung der La- 
biallaute wurde durch Zwischenschieben eines zusammengelegten, auf 
seinen Außenflächen berußten Kartons nach dem Vorgange von Gutz- 
mann geprüft. Der Karton wurde, während die Lippen geöffnet waren, 
zwischen die Lippen geschoben und dann eine Lautfolge wie apa, aba, 
epe, ibi usw. gesprochen, wobei für jede Lautfolge ein neuer Karton 
verwendet wurde. 

Das physiologische Verhalten ist nach @utzmann so, daß die Be- 
rührungsfläche bei der Media groß, bei der Tenuis klein ist. Über die 
 Schwankungsbreite und Konstanz dieses Verhältnisses ist jedoch m. W. 
nichts bekannt. 
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Bei den Parkinsonkranken ergab sich nun überwiegend eine sehr 
schmale Berührungsfläche sowohl bei der Tenuis als bei der Media, wobei 
bald die Media, bald die Tenuis etwas breiter ausfallen kann. Bei beiden 
Athetosefällen dagegen war die Berührungsfläche sehr breit und zwischen 
Media und Tenuis kein oder jedenfalls kein konstanter Unterschied. 

Was nun das dritte Artikulationssystem anlangt, so habe ich die 
Kraft des Gaumensegelverschlusses nach der Gutzmann-Hartmannschen 
Methode gemessen. Die eine Nasenöffnung wird mittels Nasenolive- 
Schlauch-T-Rohr einerseits mit einem Quecksilbermanometer, anderer- 
seits mit einem Doppelgebläse verbunden, die andere mittels Finger- 
druck verschlossen. Durch Druck auf den Ballon während des Pho- 
nierens wird der Druck in der Nasenhöhle so lange gesteigert, bis er die 
Verschlußkraft des Gaumensegels sprengt und die Luft mit einem hör- 
baren, gurgelnden Geräusch in den Rachen abströmt. 

Um aus den Ergebnissen solcher Messungen Schlüsse ziehen zu 
können, müßte eine größere Zahl von Messungen an gesunden Indivi- 
duen vorliegen. Hugo Stern hat in seiner schönen Arbeit über Sigmatis- 
mus nasalis, in welcher er unter anderem die Kraft des Gaumensegel- 
verschlusses bei dieser Sprachstörung untersucht hat, bei 15 normalen 
Individuen eine sehr große Schwankungsbreite und Abhängigkeit vom 
Lebensalter gefunden. Die stärkste Verschlußkraft fand er in Über- 
einstimmung mit Gutzmann beim I, während Biebendt das O als den 
gaumenstärksten Laut bezeichnet. Wie sehr die absoluten Zahlen bei 
normalen Individuen schwanken, sehen wir, um nur einen Fall heraus- 
zugreifen, daran, daß der He Drock beim Z bei Kindern von 5—10 Jah- 
ren zwischen 10—42 mm, bei 10—20jährigen zwischen 18—100, bei 
über 20jährigen zwischen 18—120 mm als Extremwerte schwankt. 
Von den Konsonanten erfordert das stimmlose ss den stärksten Druck, 
analog der obigen Altersreihe zwischen 10—42 mm, 46—128 mm, 
26—112 mm schwankend. 

Ein Vergleich dieser Ergebnisse von Hugo Stern mit den Befunden 
bei unseren Parkinsonfällen zeigt, daß die Verschlußkraft des Gaumen- 
segels bei den letzteren als recht gut, im Falle 8 sogar als sehr hoch zu 
bezeichnen ist. Es fällt hier auch die annähernde Gleichwertigkeit der 
Zahlen für alle Vokale auf, während in der Sternschen Normaltabelle 
zwischen den Druckwerten der einzelnen Vokale recht bedeutende 
Unterschiede bestehen (s Abb.24). Im Falle 6 mit seiner hochgradigen 
Akinese der Artikulationsmuskulatur sind die Druckwerte niedriger als 
die Durchschnittswerte der Sternschen gleichaltrigen Fälle, aber immer 
noch höher als die Minimumwerte der entsprechenden Sternschen Fälle. 

Vielleicht geben diese Ergebnisse einen Hinweis in der Frage der 
Lokalisation der Erkrankungsherde bei den untersuchten Parkinson- 


fällen. Seletzki kommt auf Grund der von ihm gefundenen herabgesetz- 
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Verschlußkraft des Gaumensegels in mm/Hg. 


O pe 


Parkinson 

Reinhard Sch. (Nr. 1) . . | Mittel 45 | 30 33 70 40 
Max. 5 5 

Min. 


Mittel 
Max. 
Min. 


Friedrich R. (Nr.3)... 


Karl D. (Nr.4). .... Mittel 
Max. 42 | 80 70 | 60 60 
| Min. | 30 52 A8 | 4 42 


Mittel 
Max. 
Min. 


Mittel 


Johann M. (Nr.6). .. . 


Kreszentia K. (Nr. 8) 


Max. 90 120 130 124 160 
Min. 40 90 90 90 80 
Athetose 
Emil St. (Nr.9). .... Mittel 65 19 "BW 
Max. 108 104 


Min. 
Leopold M. (Nr.10)... 


ten elektrischen Erregbarkeit der Muskeln zu dem Schlusse, daß die 
Herde in den Kernen der Pons variolae lokalisiert seien im Gegensatz 
zu denjenigen Autoren, welche sie im Pallidum oder den pallidofugalen 
Bahnen lokalisieren. Bei der Annahme einer Lokalisation in der Kern- 
region sollte man wohl eine Schwächung oder Lähmung der Gaumen- 
segelfunktion als häufigen Befund erwarten. Wir fanden aber in unseren 
untersuchten Fällen eine ausgezeichnete, ja Überfunktion des Gaumen- 
segels beim Phonieren; ja sogar im Falle 6, dem schwersten unserer 
Parkinsonfälle mit seiner hochgradigen allgemeinen und artikulatorischen 
Bewegungsverminderung lag die Verschlußkraft des Gaumensegels noch 
etwas oberhalb der Minimumgrenze gleichaltriger normaler Fälle, und es 
fand sich bei ihm eine Erscheinung, die als hypertonisches Symptom 
gedeutet werden kann, nämlich ein Überdauern der Gaumensegelkon- 
traktion über die Dauer der Phonation hinaus. 

Ferner scheint mir gegen eine Kernaffektion die Tatsache zu sprechen, 
daß mit der Zunahme der Versuche die Verschlußkraft des Gaumen- 
segels in allen Fällen wuchs, also ein Übungseffekt zu beobachten war. 
Ein solcher Übungseffekt machte sich in den Fällen 3 und 4 bemerkbar, 
wo die Vokale anfangs einen nasalen Beiklang zeigten und ein vor die 
Nasenöffnung gehaltener Spiegel sich beschlug. Während der Prüfung 
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der Verschlußkraft schwand dieser nasale Beiklang bald und der Spiegel 
beschlug sich nicht mehr. Die kurze Übung beseitigte hier die vorher 
falsche funktionelle Einstellung; wahrscheinlich spielt hierbei auch der 
sensible Reiz, welchen der intranasal erhöhte Luftdruck auf die Emp- 
findungsnerven der Nase oder des Nasenrachenraumes ausübt, eine 
Rolle. Dafür spricht folgende Beobachtung: Bei schwachem Druck von 
ca. 10 mm/Hg und gleichzeitiger Phonation fand kein vollständiger Ver- 
schluß des Gaumensegels statt. Die Luft strömte unmerklich — auch 
von dem Patienten nicht bemerkt — in den Rachen ab. Erst bei stär- 
kerer Erhöhung des Druckes schloß das Gaumensegel, und nun erfolgte 
bei weiterer Druckerhöhung die Sprengung des Verschlusses unter hör- 
barem Geräusch. Im Falle 1 nahm der Druck während des Aushaltens 
eines Tones allmählich zu. So blieb er z. B. beim Vokale O zuerst einige 
Sekunden auf 30 mm, dann schwankte das Hg zwischen 30 und 50 mm 
und zeigte kurz vor der Sprengung des Verschlusses 50. Eine ähnliche 
Steigerung trat bei allen Vokalen ein. e 
Im Gegensatz zu den Parkinsonfällen zeigt unser Fall von Athetosis 
duplex eine Herabsetzung der Kraft des Gaumensegelverschlusses bei 
vollkommener Verschlußfähigkeit. Näseln wurde weder bei akusti- 
scher Kontrolle, noch mit dem Spiegel, noch mit einem mit der Nase 
verbundenen Wassermanometer gefunden, und bei sämtlichen Vokalen 
geprüft. Die Kraft des Gaumensegelverschlusses bei der Vokalbildung 
ist während der Dauer des ganzen Vorgangs nicht gleich stark, zeigt aber 
einen umgekehrten Verlauf wie bei den Parkinsonfällen, nämlich ein 
Maximum, das mit dem Pressen, der ersten Phase der Vokalbildung 
(s. S. 461) zusammenfällt, und ein Minimum, das mit der 2. Phase der 


Vokalbildung, der Krampflösung, zusammenfällt. 

Um festzustellen, in welcher Zeitstrecke der Vokalbildung der stärkste Druck 
des Gaumensegels stattfindet, wurden 2 Kurven synchron übereinander auf der 
berußten Trommel aufgeschrieben: 

1. Die Nasendruckkurve: Der eine Schenkel des Hg-Manometers wurde mit 
Schlauch und Olive mit der Nase luftdicht verbunden. In diese Leitung wurde der 
Druckballon eingeschaltet. Der andere Schenkel des Hg-Manometers wurde mittels 
eines Schlauchs mit einer Mareyschen Kapsel verbunden, die mit dem Schreib- 
hebel auf der Trommel die Druckänderung der im leeren Schenkel des Manometers 
über der Hg-Säule befindlichen Luft anzeigt. Der Druck erhöht sich in dem Maße, 
als die Hg-Säule steigt und zeigt, damit gleichzeitig auch die Druckänderung im 
Nasenrachenraum an. 2. Die Mundluftkurve: Mittels einer gut anliegenden Mund- 
maske, Schlauch und Mareyschen Kapsel wurde die Druckänderung der Mundluft 
während der Vokalbildung aufgezeichnet. Die synchronen Punkte wurden mittels 
Calziascher Schablone gemessen. Es zeigte sich folgendes: Der Zeitpunkt des 
höchsten intranasalen Druckes geht dem Zeitpunkt des höchsten Munddruckes 
voraus, und zwar beim Vokal A um Sie Sek., ebenso beim Vokal E. 

Sehr hohe Druckwerte fanden sich dagegen im Falle 10, der eine 
Mischung von hyperkinetischen und hypertonischen Symptomen dar- 
bot. Seine Druckwerte übertrafen die Höchstwerte der Sternschen 
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5—10jährigen um das 2—4fache. Sie bewegen sich etwa in der Höhe 
eines 4 Jahre älteren gesunden Jungen, den ich gleichzeitig untersuchte. 


Überblicken wir die Ergebnisse dieser Untersuchungen in großen 
Zügen, so sehen wir, daß uns die Betrachtung des Sprechmechanismus 
als Ganzes ein einheitlicheres Bild gibt als die isolierte Betrachtung der 
Artikulation allein, welch letztere bisher fast ausschließlich die Grund- 
lage zum Studium und zur Einteilung der Dysarthrien abggeben hat. 

Es lassen sich deutlich 2 Gruppen von Störungen des Sprechmecha- 
nismus erkennen, von denen die eine dem akinetisch-hypertonischen, 
die andere dem hyperkinetisch-dystonischen Syndrom zugeordnet ist. 
Die erste Gruppe ist ausgezeichnet durch Kongruenz der costalen und 
abdominalen Atembewegungen in der Ruhe und beim Sprechen sowohl 
hinsichtlich ihrer Atemtiefe, als auch ihres zeitlichen Ineinandergreifens 
(Synchronismus) und durch Konstanz der Gleichgewichtslage des At- 
mungsorganes; ferner durch Monotonie und Monodynamik der Sprech- 
schallbewegung, und durch Gleichförmigkeit und positiven Übungseffekt 
inden Bewegungen der Artikulationsorgane. Die zweite Gruppe ist cha- 
rakterisiert durch hochgradige Inkongruenz der costalen und abdomi- 
nalen Atembewegungen, Asynchronismus und starke Schwankungen der 
Gleichgewichtslage des Atmungsvorganges; ferner durch springende Be- 
wegung in der Sprechmelodie und - Dynamik und durch großen Wechsel in 
der Dynamik der Artikulationsbewegungen und fehlenden Übungseffekt. 

Wenn Leyser in der Einteilung der Dysarthrien das Ausmaß der 
Bewegungen und den Spannungszustand der Artikulationsmuskulatur 
in den Vordergrund stellt, so scheint es mir nach den vorliegenden 
Untersuchungen angezeigt, auch noch einen weiteren Gesichtspunkt, 
der in allen Fällen mit großer Deutlichkeit hervortrat und nur durch 
das Zusammenhalten der in allen Teilen des sprechmotorischen Appa- 
rates beobachteten Veränderungen gewonnen werden konnte, besonders 
hervorzukehren, d.i. die übermäßig exakte Zusammenarbeit dieser 
Teile beim Parkinsonismus. Man könnte sie vielleicht als Eutaxie be- 
zeichnen, worunter ich die überphysiologische Einengung der Variations- 
breite der koordinatorischen Bewegungen verstehen möchte, und die 
ich, ohne damit einen neuen Terminus schaffen zu wollen, nur zur schär- 
feren Hervorhebung der Gegensätze als eutaktische Dysarthrie der 
ataktischen Dysarthrie der Athetose mit ihrer fast unbegrenzten Va- 
riationsbreite des Bewegungsspieles gegenüberstellen möchte. Der Vor- 
teil dieser Auffassung zeigt sich einmal in der Erkennung ganz leichter 
Dysarthrien und dann auch in der leichteren Klassifizierungsmöglich- 
keit schwerer und gemischter Dysarthrien. Die ganz leichte Dysarthrie 
des Falles 1, die mit dem Ohr noch kaum als solche erkannt werden 
konnte, da der geringe Grad von Monotonie noch in den Grenzen des 
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Physiologischen lag, zeigte sich bei den Atemaufnahmen als ausge- 
sprochen eutaktische im obigen Sinne. Und in dem schweren Falle 6, 
wo Zunge und Stimmlippen unwillkürliche wurmartige Bewegungen 
ausführten und das reine Bild der akinetisch hypertonischen Dysarthrie 
verwischten, ist es wiederum die ungemein scharf ausgesprochene, selbst 
bei der sprachlichen Propulsion nicht versagende eutaktische Koordi- 
nation der Atembewegungen, welche die Dysarthrie unzweifelhaft cha- 
rakterisiertt und jene unwillkürlichen Bewegungen als Nebenerschei- 
nungen erkennen läßt. Im Falle 10 mit seiner starken Mischung von 
athetotischen und Parkinsonsymptomen würde es auf Grund der Prü- 
fung der Artikulationsorgane allein kaum möglich sein, die Dysarthrie 
einheitlich zu charakterisieren. Der ausgesprochen ataktische Charakter 
der Ruhe- und Sprechatmung gibt hier den Ausschlag, die Dysarthrie 
als eine ataktische aufzufassen, die mit stark hypertonisch rigiden Sym- 
ptomen gepaart ist. 


Literaturverzeichnis. 

Förster, O.: Zur Analyse und Pathophysiologie der striären Bewegungsstörungen. 
Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 78. 1921, S. 1—169. — Fröschels, E.: Zur 
experimentell-phonetischen Diagnostik der Dysarthrien. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. 
u. Psychiatrie 92, H 3/4, S. 487. 1924.— Gerstmann und Schilder: Studien über Be- 
wegungsstörungen. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 1920 u. 1921, 70, 
S. 35—54. — Gutzmann, H.: Die dysarthrischen Sprachstörungen. Supplement zu 
Nothnagel: Spezielle Pathologie und Therapie. 1911. — Gutzmann, H.: Sprachheil- 
kunde. 3. Aufl., bearb. von H. Zumsteeg. 1924. Darin die symptomatischen 
Sprachstörungen von Hugo Stern bearbeitet. — Ketterer, K.: Lautentwicklung und 
Psvchologie in der Mundart von Lenzkirch im Schwarzwald. Inaug.-Dissertation 
Freiburg 1924. — Leyser, E.: über einige Formen von dysarthrischen Sprach- 
störungen bei organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems. Zeitschr. f. 
d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 808, H 4/5, S. 383. 1924. — Panconcelli-Calzia: Eine 
Kreisbogenschablone für mehrere übereinander stehende Kymogrophionkurven, 
Vox 1919. S. 202. — Rautmann, H.: Untersuchungen über die Norm, ihre Bedeu- 
tung und Bestimmung. Jena: S. Fischer 1921. — Rautmann, H.: Klinische Medi- 
zin und Variationsforschung. Münch. med. Wochenschr. 1923, Nr. 45, S. 1355. — 
Rautmunn, H.: Konstitutionsforschung und Kollektivmaßlehre. Zeitschr. f. d. ges. 
Anat., Abt. 2: Zeitschr. f. Konstitutionslehre 9, H. 2, S. 115. 1923. — Schilling, R.: 
Die Untersuchungsmethoden der Stimme u. Sprache. Handbuch der Hals-, Nasen-, 
Ohrenheilkunde. A. Denker u.O. Kahler: S.861—915. — Schilling, R.: Untersuchun- 
gen über die Atembewegungen beim Sprechen und Singen. Monatsschr. f. Ohrenheilk. 
u. Laryngo-Rhinol. 59, H. 1—6. — Scripture, E. W.: Theepileptic voice. Vox 1921, 
Heft 3. S. 70—77. — Scripture, E. W.: Sprachkurven bei multipler Sklerose, all- 
gemeiner Paralyse u. Epilepsie. Wien. med. Wochschr. Jg. 73, Nr. 39. S. 1703 bis 
1707. 1923. — Scripture, E. W.: Die epileptische Sprachmelodie. Arch. f. Psychia- 
trie u. Nervenkrankh. 72. H.2. S. 323—325. 1924. — Seletzky: Encephalitis 
chronica disseminata. Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 72, 478. 1924. — 
Stern, H.! Der Sigmatismus nasalis. Arch. f. Laryng. u. Rhinologie. 84. 1. Heft. 
S. 95—126. — Stilke! Theorie des Tonhöhen-Meßapparates nach Dr. E. A. Meyer 
und C Schneider. Vox 1913, S. 152. — Wartenberg, R.: Zur Klinik und Patho- 
physiologie der extrapyramidalen Bewegungsstörungen. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. 
u. Psychiatrie 88, 303. 1923. 


Sclerosis cerebello-pyramido-intercorticalis, als eine besondere 
Form der systematischen Erkrankung des Großhirns und 
Rückenmarks. 

Von 
Prof. M. Nikitin. 

(Aus der Nervenklinik des medizinischen Institutes zu Leningrad.) 


(Eingegangen am 25. Juli 1925.) 
Mit 29 Textabbildungen. 


Gegenstand vorliegender Abhandlung ist ein Fall, welcher vor etwa 
12 Jahren (1913) in der Nervenklinik des hiesigen Medizinischen Insti- 
tutes von mir beobachtet wurde. Ich war seinerzeit infolge gewisser 
äußerst merkwürdiger Symptome und Besonderheiten des Verlaufes 
auf den Fall aufmerksam, und als der Kranke, nachdem er 8 Monate 
in der Klinik zugebracht, starb, wurde sein Zentralnervensystem einer 
möglichst sorgfältigen Untersuchung unterworfen. Der Krieg unter- 
brach aber die begonnene Arbeit und erst jetzt konnte die damals auf- 
genommene Untersuchung des Gehirns und Rückenmarkes des be- 
treffenden Kranken zu Ende geführt werden. 

Zunächst soll hier der klinische Befund in aller Kürze dargelegt 
werden: 

Patient A. K., a. n., unverheiratet, Kaufmann, wurde am 22. I. 1913 in die 
Klinik für Nervenkrankheiten aufgenommen. 

22.1.1913. Von sich selbst spricht Pat. mit merklicher Zurückhaltung. Es macht 
ihm offenbar große Mühe, seine Aufmerksamkeit anzustrengen. Er ist außerstande, 
im Zusammenhang zu erzählen. Auf Grund der von ihm erhaltenen bruchstück- 
artigen Angaben, die seine Schwester teilweise ergänzen konnte, hat der anam- 
nestische Befund folgendes Bild. Fälle von Nerven- und Geisteskrankheiten, sowie 
von Trunksucht sind in der Familie nicht vorgekommen. Pat. ist das zweite Kind 
seiner Eltern; er hat drei gesunde Schwestern. Besondere Krankheiten hat er nicht. 
durchgemacht; nur eine Urethritis hat bestanden. Syphilis wird geleugnet; Al- 
koholmißbrauch desgleichen. Raucht seit seinem 22sten Lebensjahr 15—20 Zi- 
garetten täglich. 

Die gegenwärtige Erkrankung führt Pat. auf eine im September 1912 durch- 
gemachte Fieberkrankheit zurück, welche etwa 1 Monat dauerte und mit Hitze, 
Schüttelfrost und Kopfschmerzen verlief. Im November fiel dem Pat. sein schwan- 
kender Gang auf, der weiterhin allmählich sich steigerte. Im Dezember bemerkte 
Pat., daß sein Gedächtnis gegen früher abgenommen hatte; zugleich stellte sich 
Sprachstörung ein, sowie Behinderung der normalen Beweglichkeit der Finger, 
namentlich der rechten Hand. Außerdem war die Sehkraft schwächer geworden 
als vorher. In den letzten Tagen hat Pat. zeitweise Schwindel, begleitet von dem 
Gefühl, als würden sich die Gegenstände vor seinen Augen drehen. 
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Status praesens. 25.1. 1913. Der Gang des Pat. hat ataktischen Charakter (beim 
Gehen besteht die Neigung ein wenig nach rechts abzulenken). Mit den Füßen an- 
einander ist das Stehen höchst unsicher; bei geschlossenen Augen fällt Pat. 

Untere Extremitäten. Entwickelung der Muskulatur im Bereiche der Norm; ihr 
Widerstand bei passiven Bewegungen leicht abgeschwächt. Muskelkraft in mäßigem 
Grade vermindert. Bei der Prüfung der alternierenden Dorsal- und Plantarflexions- 
bewegungen ergibt sich, daß dieses Alternieren der Bewegungen äußerst langsam 
vonstatten geht, besonders auf der linken Seite (Adiadochokinese). Die Be- 
wegungen beider Beine deutlich ataktisch. Patellar- und Achillessehnenreflexe er- 
halten, gleichmäßig, von mäßiger Stärke. Fußsohlenreflexe von normalem Typus. 
Pathologische Reflexe, wie sie bei Affektionen der Pyramidenbahn auftreten, nicht 
vorhanden. Sämtliche Qualitäten der Hautsensibilität unverändert; das Gefühl 
der passiven Bewegungen desgleichen. 

Rumpf. Cremasterreflex, epi- und hypogastrischer Reflex, sowie Bauchreflex 
innerhalb normaler Grenzen. Sensibilität unverändert. 

Obere Extremitäten. Volum, Widerstand bei passiven Bewegungen und Kraft der 
M@keln in den Grenzen der Norm. Sehnenreflexe nicht deutlich ausgeblidet. 
Beide Hände zeigen bei Bewegungen Spuren von Ataxie. Beiderseits deutlich 
ausgesprochene Adiadochokinese. Alle Qualitäten der Sensibilität unverändert. 

Kopf. Eine besondere Empfindlichkeit gegen Perkussion ist am Schädel nicht 
vorhanden. Geruch rechts schwächer (es besteht Schnupfen). Bewegungen der 
Augäpfel frei; beim Sehen nach rechts erscheinen die Gegenstände doppelt. Die 
Pupillen verhalten sich normal. Augenhintergrund ohne auffallende Verände- 
rungen; nur die Arterien erscheinen etwas verengt bei normalem Kaliber der Venen; 
Sehstärke beiderseits 1,0; es besteht Presbyopie (ophthalmoskopischer Befund 
von Dr. N. R. Schenger aufgenommen). Die Hornhautreflexe lebhaft. Die Sensi- 
bilität im Bereiche des Antlitzes und des behaarten Teiles des Kopfes unverändert. 
Innervation der Antlitzmuskulatur innerhalb normaler Grenzen. Gehör und Ge- 
schmack unverändert. Keine Deviation der herausgestreckten Zunge. Sprache 
mäßig dysarthrisch. 

Das Denken ist verlangsamt. Ganz einfache Zahlenoperationen macht Pat. 
befriedigend, ermüdet aber schnell. Sechs einstellige Zahlen, welche ihm nach- 
einander vorgesagt werden, kann Pat. nicht richtig wiederholen. 

Die Blutprobe nach Wassermann fiel negativ aus. Die Temperatur war in den 
ersten Tagen seines Aufenthaltes in der Klinik bei dem Pat. meist leicht erhöht 
und schwankte zwischen 37.10 und 37.8°. 

7. IV. 1913. Eine Neigung zu Seitwärtsabweichung beim Gehen nicht bemerkbar. 
Das Beklopfen der Wirbelsäule ist nicht schmerzhaft. Der Geruch ist auf beiden 
Seiten gleichmäßig erhalten. Doppelsehen nicht vorhanden. Im übrigen Befund 
wie früher. 

27. IV. 1913. Laut Angabe der Wärterin hatte Pat. in der Nacht Krämpfe in 
Händen und Füßen, aber ohne Bewußtseinsschwund. Pat. selbst weiß davon 
nichts. 

28. IV. 1913. Ohne Unterstützung auf beiden Seiten kann Pat. nicht gehen. 
Der Gang ist von hochgradig ataktischem Charakter. An beiden Händen besteht 
ebenfalls lebhaft ausgesprochene Ataxie. Adiadochokinese beiderseits lebhaft ent- 
wickelt, besonders aber links. Wenn Pat. sitzt, ist ein leichtes Schwanken des 
Kopfes zu bemerken. Auch am Rumpf bestehen beim Sitzen schwankende Be- 
wegungen mit Neigung nach rechtsabzuweichen. Patellarreflexe ein wenig gesteigert. 
Die Sehnen- und Periostreflexe sind an den oberen Extremitäten beiderseits vor- 
handen und sind gleichmäßig ausgebildet. Bei Perkussion des Schädels wird Schmerz- 
haftigkeit in der rechten Hinterhauptsgegend angegeben. Bei Bewegungen der 
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Augäpfel nach rechts und oben sind leichte Spuren von Nystagmus zu bemerken. 
Im übrigen früherer Befund. 

29. IV. 1913. Nachts gab es einen Anfall von Krämpfen, welcher dem ersten 
ähnlich war. 

19. VII. 13. Merklich zunehmende Schwäche. Die Ataxie wächst. Decubitus 
am großen Rollhügel und am Kreuze ist aufgetreten. 

15. VIII. 13. Decubitus hat zugenommen. 

12. IX. 13. Starke allgemeine Abmagerung. Pat. liegt im Bett und kann sich 
ohne Hilfe nicht umdrehen. Pat. versteht, was man ihm sagt, er selbst aber macht 
keine Sprechversuche. Er bemüht sich im Flüsterton zu sprechen und es können 
Bruchstücke einzelner Worte unterschieden werden. Die Perkussion des Schädels 
scheint in ganzer Ausdehnung schmerzhaft zu sein. Eine Prüfung der Sensibilität 
ist wegen der bestehenden psychischen Alteration nicht ausführbar. Die Reflexe 
zeigen keine besonderen Abweichungen vom Gewöhnlichen. Von seiten der Motilität 
findet sich außer allgemeiner Muskelschwäche, welche dem allgemeinen Schwäche- 
zustande entspricht, eine ungemein hochgradig ausgeprägte Ataxie. Die Bewe- 
gungen des Pat. haben durchaus den Charakter des Regellosen. Selbst die einfachsten 
Bewegungen, wie die der Spitze des Zeigefingers zur Nase, kann Pat. nicht aus- 
führen und dahinzielende Versuche macht er in vollkommen verkehrter Weise. Die 
Temperatur hält sich jetzt, wie auch während der ganzen übrigen Krankheitsdauer 
innerhalb subfebriler Grenzen. 

19. IX. 1913. Exitus letalis unter Erscheinungen allgemeiner Erschöpfung. 

Anatomische Diagnose (Prof G. W. Schor): Decubitus, Hyperaemia venosa et 
oedema meningum; Pneumonia lobularis conflueus purulentocatarrhalis bilateralis; 
Hyperaemia venosa hepatis. Hyperplasia pulpae lienis; Myocarditis et Myode- 
generatio ventriculi sinistri cordis; Oedema mucosae intestinorum. 

Das Gehirn und Rückenmark, welche bei äußerer Besichtigung keine wesent- 
lichen Abweichungen von der Norm darboten, wurden wie gewöhnlich in uner- 
öffnetem Zustand mit Formalin behufs weiterer Untersuchung behandelt. 


Es handelte sich hier also um eine progressiv fortschreitende Er- 
krankung, deren erste Symptome ungefähr einen Monat nach einer 
durchgemachten Fieberkrankheit sich bemerkbar machten. Das früheste 
Symptom war schwankender Gang; daran schlossen sich Störungen 
der Beweglichkeit der Hand, Sprachalterationen und Gedächtnis- 
schwäche, im weitern Verlauf noch Schwindel mit dem Gefühl, als 
würden die Gegenstände sich vor den Augen drehen. 

Zwei Monate nach dem Beginn der Krankheit ergab die objektive 
Untersuchung hochgradige Ataxie der Beine und Spuren von Ataxie 
in den oberen Extremitäten ohne Störung der Sensibilität, Adiadochg- 
kinese der Hände und Füße, Hypotonie und leichte Parese der Unter- 
extremitätenmuskulatur, Unschärfe der Sehnenreflexe an den Händen, 
ferner Diplopie, Dysarthrie und endlich Verlangsamung und Schwächung 
der geistigen Prozesse. 

Die weitere Beobachtung des Kranken ergab dann allmähliches 
Anwachsen der Ataxie in Beinen und Armen, Wiederauftauchen der 
anfangs vermißten Reflexe an den Händen und Steigerung der anfänglich 
normal entwickelten Reflexe an den Füßen, dann Auftreten von Spuren 
von Nystagmus beim Sehen nach rechts, vorübergehende Anfälle von 
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Krämpfen an allen vier Extremitäten, allgemeine Erschöpfung und 
gegen Ende der Krankheit Entwicklung von Decubitus. Die Körper- 
temperatur hielt sich im Verlaufe der ganzen Krankheit meist auf 
subfebriler Höhe. Etwa 10 Monate nach dem Auftreten der ersten 
Symptome von seiten des Nervensystems trat Exitus letalis ein. 

Was die intravitale Diagnose in diesem Falle betrifft, so schien hier 
zunächst eins sicher, nämlich das Bestehen einer Affektion des Klein- 
hirns oder seiner Verbindungen. Aber das Vorhandensein ausgesproche- 
ner Störungen im Bereiche der psychischen Tätigkeiten drängte zu der 
Annahme, daß jene Lokalisation allein den Zustand in diesem Fall 
nicht erschöpfen möchte. Es hatte also schon die topische Diagnose 
hier ihre Schwierigkeiten. Noch verwickelter mußte die Diagnose des 
Charakters der Affektion erscheinen. Das Auftauchen der ersten Symp- 
tome im Anschluß an eine Infektionskrankheit konnte Anlaß zu der 
Vermutung geben, daß es sich um Folgeerscheinungen eines akut 
encephalitischen Processus gehandelt haben mochte. Aber der weitere 
Verlauf der Krankheit hat dann gezeigt, daß hier ein Prozeß progressiver 
Art vorlag. Infolge des Fehlens allgemeiner Hirnsymptome schien der 
Gedanke an eine Neubildung schwer zulässig; die genaue Umgrenzung 
des klinischen Bildes im Rahmen des cerebellaren Symptomkomplexes, 
zu welchem Erscheinungen des Verfalls der psychischen Funktionen 
hinzutraten, ließ die Annahme einer multiplen Sklerose ausgeschlossen 
erscheinen, zumal mit Rücksicht auf den Verlauf des Leidens und den 
schnellen Eintritt des Exitus letalis. 

Es erübrigt also schließlich die Annahme, daß es sich hier um eine 
Erkrankung ganz eigener Art, die von den bisher bekannten klinischen 
Formen verschieden ist, gehandelt haben mußte. 

Sehr begreiflich erscheint daher das besondere Interesse, welches 
in diesem Fall die pathologisch-anatomische Untersuchung darbot. 

Nachdem die nach Marchis Methode ausgeführte Untersuchung 
einer Reihe von Probestücken aus verschiedenen Niveaus des Rücken- 
marks das Bestehen von Faserdegeneration in einer ganzen Reihe von 
Systemen aufgedeckt hatte, wurde beschlossen, das ganze Gehirn und 
Rückenmark nach diesem Verfahren systematisch zu untersuchen. 

Einige Strecken vom Rückenmark wurden außerdem noch mit Hilfe 
der van Giesonschen Methode untersucht. 

Der mittels des Verfahrens von Marchi-Busch gewonnene Befund 
war folgender: 

Im Lendenteil des Rückenmarkes (Lä L?, unterer und mittlerer 
Abschnitt von L!) besteht hochgradige Degeneration beider Pyramiden- 
seitenstrangbahnen (Abb. 1, 2, 3, 4). An der Übergangsstelle vom 
Lendenmark zum Brustmark (oberer Abschnitt von L!, Abb. 5) findet 
sich außer starker Degeneration der gekreuzten Pyramidenbahnen leichte 
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Degeneration eines der ungekreuzten Pyramidenbündel, sowie eine 
schmale zerstreut degenerierte Zone in jedem Hinterstrang und zwar 
im lateralen Teil des Gollschen Bündels. 

Im untern Brustmark (D,, Abb. 6) besteht annähernd das gleiche 
Bild, mit dem Unterschied jedoch, daß die Degeneration beiderseits 
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Abb. 9a. 


sich über eine Region verbreitet, welche dem ventralen Abschnitt von 
Flechsigs Kleinhirnseitenstrangbahn (Tractus spinocerebellaris dorsalis) 
entspricht. Die Degeneration dieses Feldes ist in diesem Niveau weitaus 
weniger intensiv, als im Gebiete der Pyramidenbahnen. In dem mittlern 
Brustmark (D,, Abb. 7) herrschen die nämlichen Veränderungen vor, 
nur ist die Degeneration des Flechsigschen Bündels und der ungekreuzten 
Pyramidenbahn hier deutlicher ausgesprochen. Degenerierte Streifen 
im Gebiete der Hinterstränge ziehen sich nach wie vor in dem lateralen 
Abschnitt des @ollschen Bündels hin. Im obern Brustmark (D, Abb. 8) 
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beschränkt sich die zuständige Degeneration der Seitenstränge nicht 
auf das Gebiet der Flechsigschen Bündel, sondern hat auch das Areal 
des Gowersschen Stranges ergriffen. In diesem Niveau nehmen die 
Degenerationsstreifen der Hinterstränge eine etwas mehr laterale Lage 
ein, als im Brustmark; sie finden sich jetzt an der Grenze zwischen 
Gollschem und Burdachschem Strang. Außer diesen beiden Streifen 
sieht man in einem der Hinterstränge noch einen weitern, nur aus wenigen 
Schollen bestehenden Degenerationsstreifen, welcher dem Septum 
posticum anliegt. Die Degeneration im Gebiete der ungekreuzten Pyra- 
midenbahn ist in diesem Niveau noch intensiver und über einen größern 
Raum ausgedehnt. 

Die Ausbreitung der Degeneration auf das Gebiet der Gowersschen 
Bündel tritt besonders deutlich in verschiedenen Höhen des Hals- 
markes (C,, Abb. 9) hervor. Die Degenerationszonen der Hinterstränge 
erscheinen hier noch mehr lateralwärts verschoben und haben jetzt im 
medialen Teil der Burdachschen Stränge ihre Lage. 

In sämtlichen erwähnten Schnittebenen sind die hinteren und vorde- 
ren Wurzeln des Rückenmarkes von dem Degenerationsprozeß un- 
betroffen und zwar auf ihrer intraspinalen sowohl, wie auf ihrer extra- 
spinalen Strecke. 

Die Ganglienzellen der grauen Vorderhörner weisen, soweit an den 
nach Marchi behandelten Präparaten ein Urteil über ihren Zustand 
möglich ist, merkliche Veränderungen gegenüber der Norm nicht auf. 
Auch die nach van Gieson behandelten Schnitte lassen Veränderungen 
an den Vorderhornganglien hier nicht erkennen. Wohl aber sicht man 
an den van Gieson-Präparaten deutliche Veränderungen an den Zellen 
der Clarkeschen Säulen hervortreten (Abb. 9a). Die überwiegende Mehr- 
zahl dieser Zellen hat ihre Fortsätze verloren, ihre Kerne sind an die 
Zellperipherie verschoben, und die zentralen Partien des Zellkörpers 
zeigen deutliche Strukturveränderungen, sie erscheinen äußerst blaß 
gefärbt und aus einer homogenen oder feinkörnigen Substanz zusammen- 
gesetzt; nur an der Peripherie der Zellkörper kann ein schmaler Saum 
normal gefärbten Protoplasmas entdeckt werden. 

Um diese Veränderungen besser zu beurteilen, muß man sich er- 
innern, daß auch unter normalen Verhältnissen im vorgeschrittenen 
Lebensalter an den Nervenzellen degenerative Veränderungen vor- 
kommen, welche den vorhin beschriebenen entsprechen. Und gerade 
die Clarkeschen Säulen sind im Zentralnervensystem ein Gebiet, wo in 
der angedeuteten Weise veränderte Nervenzellen häufiger als anderswo 
gefunden werden. Auf diese Verhältnisse ist u. a. Spielmeyer (siehe 
dessen „Histopathologie des Nervensystems‘) aufmerksam geworden. 
Aber unter normalen Bedingungen enthalten die Clarkeschen Säulen 
neben so veränderten Zellen auch viele unversehrte, normal gebliebene 
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Zellen. Solche normale Elemente sind nun an unseren Präparaten 
innerhalb der Clarkeschen Säulen fast nirgends anzutreffen, ein Umstand, 
aus welchem zu schließen ist, daß im vorliegenden Fall degenerative 
Veränderungen an den Zellen der Clarkeschen Säulen unzweifelhaft 
bestehen. 

Ich wende mich nun wieder zu den Befunden, welche mit Hilfe des 
Verfahrens von Marchi erhalten wurden. 

In dem caudalen Stück des verlängerten Markes stößt man in der 
Gegend der oberen Kreuzung (Abb. 10) auf intensive Degeneration im 
Gebiete der Pyramidenstränge. Auf einer Seite findet sich lateral von 
der Pyramide ein wohlumgrenztes Bündel, welches weiter proximal- 
wärts mit dem Pyramidenbündel zusammenfließt. In gleicher Schnitt- 
ebene fällt eine intensive Degeneration im Bereiche des Flechsigschen 
und Gowersschen Bündels auf. Degeneration von mehr diffusem Cha- 
rakter besteht außerdem im Gebiete der Keilstränge, in dorsolateraler 
Richtung von dem Nucl. funiculi cuneati gelegen. Am auffallendsten 
ist diese Degeneration dicht unterhalb der Stelle, an welcher die äußeren 
Keilstrangkerne in die Schnittebene zu fallen beginnen. 

In der Schnittebene des untern Teiles der großen Olive (Abb. 11) 
zerfällt das Degenerationsfeld der Kleinhirnbündel beiderseits in zwei 
Abteilungen: eine dorsale in Gestalt einer schmalen Randzone, die nur 
durch einen kleinen Zwischenraum von dem Degenerationsfelde des 
Keilstranges getrennt ist und eine ventrale, welche eine mehr abgerundete 
Form hat. Das Degenerationsgebiet im Bereiche des Keilstranges um- 
zieht den innern Kern dieses Stranges an seiner dorsolateralen Seite 
in Gestalt einer Kommafigur, doch erscheint die Degeneration hier am 
lebhaftesten auf der gleichen Strecke, wie in der vorigen Schnittebene. 

Weiter cerebralwärts (Abb. 12), bei voller Entfaltung der äußeren 
Keilstrangkerne, wird erkennbar, daß die geschilderten Degenerations- 
felder der Keilstränge unter Beibehaltung der gleichen Intensität, wie 
sie in den caudaleren Schnittebenen vorhanden war, diese Kerne dicht 
umwachsen und zwar vorzugsweise von dorsolateral, zum Teil aber auch 
von dorsomedial her, wobei die ventrale und ventromediale Seite der 
Kerne fast ganz verschont bleibt. Den gleichen Ebenen entsprechende 
Durchschnitte zeigen, daß in unmittelbarer Nähe der inneren Keil- 
strangkerne degenerierte Fasern nicht vorkommen (Abb. 12 zeigt diese 
Verhältnisse auf der einen Seite; auf der anderen hat die Degeneration 
der Umgebung des äußern Kerns schon weiter caudal aufgehört). 

Die Wurzeln des Nervus hypoglossus, soweit sie in diese Schnitt- 
ebenen fallen, sind frei von Degeneration. 

Weiter cerebralwärts lassen die Schnitte erkennen, daß die Degene- 
rationsfelder rings um die äußeren Keilstrangkerne nach und nach ver- 
schwinden. Bestehen bleibt die Degeneration nur im Gebiete der Pyra- 


Form der systematischen Erkrankung des Großhirns und Rückenmarks. 479 


midenstränge und beider Kleinhirnbahnen, nämlich des Flechsigschen 
Bündels im Bereiche des Strickkörpers und des Gowersschen dorso- 
lateral von der untern Olive. Anfangs erscheinen diese Bündel noch 
durch einen Zwischenraum voneinander getrennt (Abb. 13); weiterhin 
aber, mit dem Eintritt des Gowersschen Bündels in das Gebiet der äuße- 
ren Bogenfasern und sodann in den Bereich des Strickkörpers, ver- 


Abb. 16. Abb. 17. 


schwindet dieser Zwischenraum und beide Stränge, der dorsale sowohl 
wie der ventrale, erscheinen gewissermaßen wie ein einheitliches Ganzes 
(Abb. 14). 

In dem Maße, wie sich der Strickkörper konstituiert (Abb. 15), wird 
das beide Kleinhirnbahnen umfassende Degenerationsgebiet nach und 
nach breiter, besonders in seinem dorsalen Abschnitt. Die in dieser 
Gegend auftauchenden Vagusfasern sind degenerationsfrei. 

In dem oberen Abschnitt des verlängerten Markes (Abb. 16) erscheint 
die Hauptmasse des Gowersschen Bündels zusammen mit dem Flechsig- 
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schen dem Strickkörper eingelagert; ein kleinerer Teil seiner Fasern, 
welcher seinem ventralen Abschnitte entspricht, behält seine frühere Lage 
dorsolateral von der untern Olive in Gestalt eines kleinen umschriebenen 
Feldes von rundlicher Form bei. Die Wurzeln des Zungenrachennerven 
weisen keine Anzeichen von Degeneration auf. 

‚Noch weiter kranialwärts, entsprechend der Einsenkungsstelle des 
Strickkörpers in das Kleinhirn (Abb. 17), wird erkennbar, wie von dem 
mittlern Teil des Strickkörpers, welcher das im Zustande der Degene- 
ration befindliche Flechsigsche und G@owerssche Bündel umfaßt, degene- 
rierte Fasern im Gebiete des Flockenstieles in das Kleinhirn eintreten. 
Ein geringer Rest vom ventralen Teil des Gowersschen Bündels beharrt 
in gleicher Lage, wie in caudaleren Schnittebenen. 


Im Niveau des untern Teiles der Varolsbrücke (Abb. 18) findet sich 
— außer der Degeneration der Pyramiden und der im Bestande des 
Strickkörpers zum Kleinhirn hinaufsteigenden Bahnen — deutlich 
ausgesprochene Degeneration im Schnecken- und Vorhofsast des Gehör- 
nerven auf beiden Seiten. Die Degeneration jenes Teiles des Gowersschen 
Bündels, welcher in der Gegend des obern Abschnittes des verlängerten 
Markes dorsolateral von der untern Olive degeneriert erschien, ist in 
der vorliegenden Schnittebene nicht mehr vorhanden. Medial vom 
gezahnten Kern, im Bereiche der vorderen Kleinhirnschenkel, fallen 
degenerierte Faserstränge auf, welche sich in medialer Richtung von 
dem gezahnten Kern und vorzugsweise von dessen zentralen Partien 
aus hinziehen. 

Ein Schnitt dicht oberhalb des vorigen (Abb. 19) zeigt das gleiche 
Bild. Außerdem besteht hier auf beiden Seiten Degeneration im lateralen 
Abschnitt des Trapezkörpers. 
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In der Höhe der Wurzeln des Facialis und Abducens (Abb. 20) 
erscheinen die Fasern des Trapezkörpers in ihrer ganzen Ausdehnung 
degeneriert, Auch die Wurzeln des Facialis und Abducens sind un- 


verkennbar degeneriert. Die Degeneration im Gebiete der oberen Klein- 
hirnschenkel nimmt einen größeren Raum ein, als auf dem vorigen 


Schnitt und hat die Form eines breiten Streifens, welcher der lateralen 
Wand der Vierten Gehirnkammer unmittelbar anlagert. Es besteht 
außerdem Faserdegeneration beider mittleren Kleinhirnschenkel an 
der Grenze zwischen Kleinhirn und Brückenbasis. Die Degeneration 
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im Gebiete der Pyramiden und des Strickkörpers erscheint nach wie 
vor hochgradig entwickelt. Ein Schnitt nahe über dem vorigen (Abb. 21) 
zeigt, besonders auf der einen Seite, wie die Faserdegeneration des 
Strickkörpers die Wand der vierten Gehirnkammer umbiegt, wobei 
die betreffenden Fasern zwischen oberem und mittlerem Kleinhirn- 
schenkel liegend, zur Rinde des Wurmes sich begeben. Die Degeneration 
im Gebiete der oberen Kleinhirnschenkel hat ungefähr die gleiche Aus- 
dehnung wie auf dem vorigen Schnitt. Die Degeneration im Gebiete 
der mittleren Kleinhirnschenkel hat in ihren dorsalen Abschnitten eine 
bedeutendere Entwicklung. Zu bemerken ist außerdem Faserdegene- 


ration am Trapezkörper, an den Facialiswurzeln und auf einer Seite 
auch an den Abducenswurzeln. 

Der nun folgende Schnitt (Abb. 22) zeigt annähernd das gleiche Bild, 
nur mit dem Unterschied, daß hier statt seiner Austrittswurzeln das 
Knie des Faeialis getroffen ist, welches sich im Zustande der Degene- 
ration befindet. 

Im Niveau der Trigeminuskerne (Abb. 23) ist erkennbar, wie die 
degenerierten Fasern des Strickkörpers beiderseits die Wurmrinde 
erreichen. Die Degeneration im Gebiet der oberen Kleinhirnschenkel 
hält sich im Vergleich zu dem vorigen Schnitt näher zur Haube. Die 
Degeneration im Pyramidengebiet ist erheblich schwächer ausgesprochen, 
als in der untern Brückengegend. Auf einem Schnitt nahe über dem 
vorigen (Abb. 24) erkennt man auf einer Seite einen Teil der degene- 
rierten Fasern des Striekkörpers an der Stelle, wo sie an den Wurm 
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herantreten. Auf der andern Seite ist dieser Degenerationsstreifen 
schon nicht mehr vorhanden. Die Rinde des Kleinhirnwurmes ist rings 


Abb. 22. 


umgeben von herantretenden degenerierten Fasern des Strickkörpers. 
Ganz besonders intensiv erscheint diese Degeneration in der Nachbar- 


schaft ihrer lateralen Abschnitte. Im jibrigen annähernd der gleiche 
Befund. | 
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Noch höher (Abb. 25) wird ersichtlich, daß die Faserdegeneration 
immer mehr dorsalwärts im Gebiete des Wurmes vordringt, wobei sie 
seiner Rinde näher kommt. 
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In der obern Brückenregion (Abb. 26) ist diese Dorsalwärtsverschie- 
bung weiter vorgeschritten. Die Degeneration im Gebiete der oberen 
Kleinhirnschenkel, welche in dieser Schnittebene im Gebiete des Teg- 
mentum liegen, ist nach wie vor deutlich ausgeprägt. Die Degeneration 
im Gebiete der Pyramiden erscheint schwächer entwickelt. 

In der Schnittebene der obersten Brückenregion (Abb. 27) erkennt 
man die Kreuzung der degenerierten Fasern der oberen Kleinhirn- 


Abb. 26. 


schenkel. Nach vollzogener Kreuzung bilden die Fasern zwei Stränge, 
welche als ovale Felder zu beiden Seiten der Rhaphe sich lagern. Die 
Pyramidenfasern streben der Lage zu, welche sie in der Ebene der Groß- 
hirnschenkel einnehmen. An den übrigen Systemen ist in dieser 
Schnittebene eine deutliche Degeneration nicht zu erkennen. 

In der Gegend der Großhirnschenkel (Abb. 28) geht die Faser- 
kreuzung der oberen Kleinhirnschenkel weiter. Die degenerierten 
Pyramidenfasern liegen in den zentralen Teilen beider Gehirnschenkel ; 
sie nehmen beiderseits annähernd die drei mittleren Fünftel des Hirn- 
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schenkelfußes ein. Degeneration im Bereich der oberen Kleinhirn- 
schenkel ist bis an die roten Kerne zu verfolgen. Die letzten (Abb. 29) 
enthalten ebenfalls Degenerations- 
produkte. 

Faßt man zusammen, so besteht in 
unserem Falle Faserdegeneration im 
Bereiche folgender Systeme: 

L Die Pyramidenbahn von den 
unteren Abschnitten des Rücken- 


Abb. 27. Abb. 28. 


markes bis an die Gegend der oberen Vierhügel, wo meine Befundauf- 
nahme ihr Ende hat. Diese Degeneration ist außerordentlich hochgradig 


Abb. 28. 


im Halsmark und im Verlängerten Mark, aber im Bereiche der Varols- 
brücke nimmt sie nach obenhin an Intensität allmählich ab. Im Rücken- 
mark ist außer den gekreuzten Pyramidensträngen auf einer Seite der 
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ungekreuzte Pyramidenstrang degeneriert und zwar kann diese Degene- 
ration bis zur Gegend des obern Lendenmarkes implicite verfolgt werden. 

2. Die Kleinhirnbahn von Flechsig vom untern Brustmark (D,,) bis 
zum Kleinhirnwurm, zu welchem ihre Hauptmasse sich begibt. 

3. Das Gowerssche Bündel, ganz deutlich vom obern Brustmark (D,) 
an. Im Bereiche des Rückenmarkes und des caudalen Teiles des ver- 
längerten Markes liegt das Gowerssche Bündel dem Flechsigschen un- 
mittelbar an. In der Höhe des untern Teils der untern Olive erscheinen 
beide Bündel durch einen Zwischenraum voneinander getrennt, aber 
im weitern Verlauf fließen sie aufs neue zu einem gewissermaßen 
einheitlichen Ganzen zusammen. In der Höhe des obern Abschnitts 
des verlängerten Markes bleibt ein erheblicher Anteil des Gowersschen 
Bündels nach wie vor mit dem Flechsigschen in Verbindung, in dessen 
Gesellschaft es durch den Strickkörper zur Wurmrinde emporsteigt; 
ein kleinerer Faseranteil des Gowersschen Bündels läßt sich eine Strecke 
weit in Gestalt eines kleinen Stranges verfolgen, welcher dorsolateral 
von der untern Olive sich hinzieht und vor Erreichung der Varolsbrücke 
verschwindet, ohne daß ersichtlich wäre, ob diese Fasern ebenfalls zum 
Kleinhirn sich begeben oder eine andere Richtung einschlagen. 

4. Eine Fasergruppe der Hinterstränge, zuerst im obern Lenden- 
mark auftretend (L!) und hier den lateralen Abschnitten des Gollschen 
Stranges angehörend, im obern Brustmark (D!) und im Halsmark all- 
mählich in der Richtung zum medialen Teil des Burdachschen Stranges 
sich verschiebend, im Gegensatz zu dem Verhalten der in der Fort- 
setzung der hinteren Wurzeln verlaufenden Hinterstrangfasern. Im 
verlängerten Mark endigen diese Fasern im äußern Keilstrangkern. Da 
in der Literatur eine ganze Reihe von Angaben auf einen Zusammen- 
hang der äußeren Keilstrangkerne mit dem Kleinhirn hinweisen, werden 
die hier in Rede stehenden Fasern mit großer Wahrscheinlichkeit als 
Kleinhirnbahnen anzusehen sein. 

5. Fasern des mittlern Kleinhirnschenkels, welche bekanntlich in ihrer 
Hauptmasse von den basalen Brückenganglien zum Kleinhirn verlaufen. 

6. Die Bahn vom gezahnten Kern des Kleinhirns via oberer Klein- 
hirnschenkel zu dem roten Haubenkern der kontralateralen Seite. 

7. Die Fasern einiger Gehirnnerven, nämlich beider Äste des Gehör- 
nerven, des Facialis und des Abducens. 

8. Fasern des T’rapezkörpers, also Bahnen, welche in der Fortsetzung 
des Gehörnerven liegen. 

Überblickt man den ganzen Befund, so würde sich ergeben, daß es 
sich hier handelt um eine Affektion, welche sich ausspricht in primärer 
Degeneration 1. einer ganzen Reihe zuführender und abführender Klein- 
hirnbahnen, 2. der Pyramidenbahn und 3. einiger Gehirnnerven, teils 
motorischer, teils sensibler Art. 
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Halten wir nun den anatomischen Befund mit dem klinischen zu- 
sammen, dann erweist sich, daß die Symptome einer Affektion der 
Kleinhirnbahnen in dem Krankheitsbilde in einem Grade prävalierten, 
daß die Affektion der Pyramidenbahn fast ganz in den Hintergrund 
trat, abgesehen von leichter Schwäche der Beine, “Wiederauftreten 
der anfangs nicht nachweisbaren Sehnenreflexe an den Armen und 
Steigerung der in der ersten Zeit normal ausgebildeten Reflexe an den 
Beinen. Die bei dem Kranken beobachtete Diplopie findet ihre Er- 
klärung in den Veränderungen, welche hier an den Abducensnerven 
nachgewiesen werden konnten. Was die durch die anatomische Unter- 
suchung ermittelten Veränderungen im Gebiete des Facialis und Acusticus 
betrifft, so waren dieselben, wenigstens in der ersten Zeit, nicht von 
einer deutlichen Veränderung der entsprechenden Funktionen begleitet. 

Die bei dem Kranken vorgefundenen anatomischen Veränderungenlie- 
fern eine befriedigende Erklärung der beobachteten Symptome mitalleini- 
ger Ausnahme der Störungen im Bereiche der psychischen Tätigkeit. Die 
Frage nach dem Ursprung dieser Störungen wird beantwortet durch die 
Untersuchung der Hemisphären des Gehirns bei dem Kranken, wobei Dr. 
E. Wenderowitsch eine ganze Reihe von Assoziationssystemen degeneriert 
fand (s. diein diesem Hefte veröffentlichte Arbeit des genannten Autors). 

Fragt man nun nach der Natur der Krankheit, um welche es sich hier 
gehandelt haben mag, so muß zugestanden werden, daß der mitgeteilte 
Fall aus den Grenzen der bisher bekannten klinischen Formen heraustritt. 

Manches hat der geschilderte Krankheitsfall unzweifelhaft mit der 
amyotropischen Lateralsklerose gemeinsam, nämlich 1. die Affektion 
der Pyramidenbahn, 2. die Beteiligung des Facialis an der Affek- 
tion und 3. die Affektion der Kleinhirnbahnen, von welchen einige, 
wie bekannt, in gewissen Fällen der amyotrophischen Lateralsklerose 
mitbeteiligt sein können, endlich 4. der Verlauf der Krankheit. Neben 
diesen gemeinsamen Merkmalen begegnet man in dem mitgeteilten 
Fall einer ganzen Reihe von Besonderheiten, welche ihn von der amyo- 
trophischen Lateralsklerose strikt unterscheiden. Als solche Besonder- 
heiten wären zu nennen: 1. die Nichtaffektion der peripheren spinalen 
motorischen Neurone, sowie der peripheren cerebrospinalen motorischen 
Neurone mit Ausnahme des Facialis und Abducens (welch letzterer 
bei der amyotrophischen Lateralsklerose bekanntlich niemals betroffen 
wird) und das mit dieser Nichtaffektion der peripheren Neurone der mo- 
torischen Bahn zusammenhängende Fehlen von Muskelatrophien ; 2. die 
außerordentlich hochgradige Affektion einer Reihe von Kleinhirnbahnen, 
wie dies bisher noch in keinem Fall von amyotrophischer Seitenstrang- 
sklerose bemerkt ist, und das dem entsprechende klinische Bild pro- 
gressiver Ataxie, welches der amyotrophischen Seitenstrangsklerose 
nicht eigen ist; 3. die Affektion sensibler Nerven, nämlich des Schnecken- 
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nerven und des Vorhofsnerven; endlich 4. die eigenartige Alteration 
der psychischen Funktionen. 

Der beschriebene Fall zeigt in manchen Beziehungen eine Ähnlichkeit 
mit den Fällen, die von Jacob unter dem Namen der spastischen Pseudo- 
sklerose beschrieben wurden. 

Als gemeinsam erscheinen: 

. die Läsion der Pyramidenbahnen, 

. die Änderungen der Psyche, 

epileptiforme Anfälle, 

. die Entwicklung der Krankheit im Mittelalter und 

. der progressive Verlauf mit letalem Ausgang nach einer Reihe 
von Monaten seit dem Ausbruch der Erkrankung. 

Aber ungeachtet auf diese Ähnlichkeitselemente stellt unser Fall 
auch eine Reihe von Eigentümlichkeiten dar, welche eine scharfe Grenze 
zwischen ihm und den Fällen von spastischer Pseudosklerose durch- 
führen und zwar: 

l. das Fehlen eines der für die Pseudosklerose am meisten charakte- 
ristischen Kennzeichen, des striären Symptomenkomplexes, statt dessen 
wir im vorliegenden Falle eine Ataxie vom cerebellären Typus haben, 

2. die Änderungen der Psyche tragen an sich den Charakter bloß 
einer Abschwächung des Intellektes und schließen in sich nicht die von 
Jacob bei spastischer Pseudosklerose beschriebenen Züge (der Korsa- 
kowsche Symptomenkomplex, deliriöse Verwirrtheits- und Angstzu- 
stände, optische und akustische Halluzinationen), 

3. das Fehlen von Remissionen, welche Jacob als typisch für die von 
ihm beschriebene Form bezeichnet, und 

4. das Bestehen einer stark ausgeprägten Degeneration einer Reihe 
von Systemen im Großhirn sowie im Rückenmark an Stelle der relativen 
Unversehrtheit der weißen Substanz, die bei spastischer Pseudosklerose 
beobachtet wurde (Jacob, Kirschbaum). 

Man muß also sagen, daß es sich in dem hier vorliegenden Fall handelt 
um eine besondere Systemerkrankungsform mit progressivem Verlauf, 
als deren Hauptsymptome erscheinen: 1. der cerebellare Symptomen- 
komplex, 2. der Pyramidensymptomenkomplex, welcher in unserem 
Fall äußerst schwach ausgesprochen war, und 3. die eigentümliche 
Störung der psychischen Funktionen. 

Diesen drei Symptomengruppen entsprechen drei Kategorien wesent- 
licher anatomischer Veränderungen, nämlich 1. die Degeneration einer 
Reihe von Kleinhirnbahnen, ?. die Degeneration der Pyramidenbahn, 
und 3. die Degeneration einer Reihe von Assoziationssystemen der 
Vorderhirnhemisphären. Daher — das Termin, welches uns für die 
Bezeichnung der vorliegenden Erkrankung als annehmbar erscheint — 
Sclerosis cerebello-pyramido-intercorticalis. 
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Über Leitungs- und Zellveränderungen der Hemisphären bei 
Sclerosis cerebello-pyramido-intercorticalis!) und über 
interstitielles sphärisches Fett im Zentralnervensystem. 


Von 
Eugen Wenderowic, Leningrad (Petrograd). 


Mit 17 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 6. August 1925.) 


Im Jahre 1911 beschrieb ich?) die Technik der Anfertigung konti- 
nuierlicher nach Marchi-Algieri (Modifikation Busch) mit Osmium be- 
handelter Schnittserien durch das ganze Gehirn des Menschen. Ich 
sprach dort zum Schluß die Hoffnung aus, diese Methode möchte bei 
den Forschern eine recht weite Verbreitung finden, und Staat und Ge- 
sellschaft möchten diese Arbeiten unterstützen, die nicht unerhebliche 
materielle Opfer erfordern. Seitdem sind nahezu 15 Jahre verflossen. 
und ich muß sagen, daß meine Erwartungen sich nicht im mindesten 
erfüllt haben. Ich blieb der einzige, der jene technische Methode be- 
nutzte?). Um so mehr beunruhigt es mich, woran es liegen mag, daß 
in einem so langen Zeitraum niemand mein Verfahren benutzt hat. 

Versuche ich nun den Ursachen des praktischen Mißerfolges der von 
mir ausgearbeiteten Technik auf die Spur zu kommen, dann finde ich 
die Erklärung in mehreren Momenten. Vor allem anderen kommt hier 
der relativ hohe Kostenpunkt in Betracht. Ist aber der Kostenaufwand 
in der Tat ein so großer, um auf Jahre hinaus auf alle derartigen Unter- 
suchungen ganz verzichten zu müssen ? Bei Vorhandensein eines ent- 
sprechenden Laboratoriums bedingte nach meinen Berechnungen die 
Bearbeitung jedes einzelnen Falles (einschließlich Gehirnstamm und 
Rückenmark) früher einen Aufwand von 125—150 Dollars. Mir scheint, 


1) In der vorstehenden Arbeit von M. Nikitin findet das klinische Bild dieser 
Krankheitsform Behandlung unter Beschreibung der histologischen Veränderungen 
im Rückenmark, im Gehirnstamm und im Kleinhirn. 

2) Anat. Anz. 39, Nr. 15 und 16. 

3) Wenderowic, E. und M. Nikitin: Über die Verbreitung der Faserdegenera- 
tionen bei amyotrophischer Lateralsklerose usw. Arch. f. Psychiatrie u. Nerven- 
krankh. 52, H. 1. 1912 und Wenderowic, E.: Verlauf der sensiblen, akustischen und 
anderen Systeme auf Grund eines Falles von Bluterguß in die basalen Hemisphären- 
abschnitte. Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 85, H.2. 1915. 
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eine derartige Ausgabe müßte, wenn nicht in allen, so doch in einigen 
Ländern zu erschwingen sein; die nötigen Mittel müßten beschafft 
werden, wenn man die Bedeutung der betreffenden Arbeiten in Be- 
tracht zieht. 

Eine andere Ursache der Nichtbenutzung der von mir ausgearbeite- 
ten Methode finde ich darin, daß in dem letzten Jahrzehnt die allge- 
meinen Arbeitsbedingungen der hier in Betracht kommenden Spezial- 
forscher (die zuerst der Krieg und nachher die Not derartigen Arbeiten 
entfremdete) äußerst zurückwirkten auf die Ausführung anatomischer 
Leitungsuntersuchungen am Gehirn des Menschen, die mit einem 
enormen Aufwand von Zeit und intellektueller Energie verbunden sind. 

Ein dritter Umstand, welcher den Mißerfolg meines technischen 
Verfahrens bedingte, bestand darin, daß das Verfahren nicht hinreichend 
schnell allgemein bekannt wurde und daher alsbald in Vergessenheit 
geriet. Nur so allein kann ich mir die Tatsache erklären, daß im Jahre 
1918 eine Arbeit von Economo!) erschien, ausgeführt an osmierten ba- 
salen?)... freilich nicht Schnitten, sondern... Stücken, jedes von 
1,5 mm Dicke! 

In bezug auf eine derartige Technik verfüge ich über persönliche 
Erfahrungen, denn in den Jahren 1907—1910 versuchte ich osmierte 
Degenerationen an Stücken von 1,0 mm Dicke zu untersuchen, doch 
konnte ich, obwohl an solchen Stücken manches zu finden ist, mich 
nicht zu einer Veröffentlichung der Beobachtungen entschließen. Ich 
wage es auszusprechen, daß eine Technik, die sich auf makroskopische 
Durchmusterung der Präparate beschränkt, wertlos ist, denn sie führt 
zu nichts anderem als unnützem Zeitverlust, Verschwendung kostbarer 
Reaktive, Erweckung falscher und ephemerer Vorstellungen und Dis- 
kreditierung der Osmiummethode. Bei der Beurteilung pathologischer 
Veränderungen hat man mit so manchen Schwierigkeiten zu kämpfen 
selbst bei Benutzung optischer Hilfsmittel an der Grenze der Immer- 
sionssysteme, wie dies aus der weiteren Darstellung deutlich wird. 

Das sind meiner Ansicht, nach die Hauptursachen, die zu der trau- 
rigen Tatsache geführt haben, daß in den letztverflossenen: 10 Jahren in 
dem Studium der Leitungsverbindungen der Hemisphären ein auf- 
fallender Stillstand eingetreten ist, denn, abgesehen von Flechsigs im 


1) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 483, H 3—5: Wilsons Krank- 
heit usw. 

2) Selbstverständlich begrüße ich auf das lebhafteste die von Economo gewählte 
horizontale Schnittrichtung bei der Untersuchung der Hemisphären vom Menschen; 
ich halte schon lange die basalen Schnitte für die allerinstruktivsten und arbeite 
seit 1910 nur mit solchen. Es war mir äußerst angenehm zu ertahren, daß auch 
Flechsig, wie es scheint, zu dem gleichen Ergebnisse gekommen ist, da er in seinem 
letzten Werk (Anatomie des menschlichen Gehirns und Rückenmarks auf myelo- 
gener Grundlage, Bd. I. Leipzig 1920) Frontalschnitte fast nicht benutzt. 
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Jahre 1920 erschienenen Kapitalwerk, hat das letzte Jahrzehnt keine 
bedeutenden Ergebnisse hervorgebracht, und das Interesse für diese 
Forschungsrichtung hat merklich abgenommen. Ich möchte wünschen, 
daß diese Phase des Stillstandes recht bald ihr Ende finde, daß das In- 
teresse für diese Arbeiten neu erwache, und daß es den neurologischen 
Spezialforschern ermöglicht werde, ihre Kräfte der Erforschung des 
Baues und der Tätigkeit des Gehirns des Menschen zu widmen, ein 
Problem, das an Schwierigkeiten wohl alle anderen übertrifft, dessen 
Beherrschung aber zu den wichtigsten Aufgaben des forschenden Men- 
schengeistes gehört. 

Dem deskripten Teil jeder meiner Untersuchungen schicke ich ge- 
wöhnlich einige Bemerkungen voraus, die zu der von mir ausgearbeite- 
ten Technik Beziehung haben, soweit ich sie in den letzten Jahren ver- 
vollständigen konnte. Die wesentlichsten Ergänzungen zu meinem ur- 
sprünglichen Verfahren sind in meiner 1915 erschienenen Arbeit (l. e.) 
mitgeteilt. In der hier vorliegenden Arbeit habe ich wesentlich Neues 
nicht mitzuteilen, ich möchte jedoch darauf aufmerksam machen, daß 
der von Prof. Wallenberg vorgeschlagene und von der Ratsapotheke in 
Danzig angefertigte Sandaralack von allen von mir geprüften Stoffen 
sich als das beste Konservierungsmittel erwiesen hat, falls derselbe ohne 
Benutzung eines Deckglases Anwendung findet. Die in den Jahren 
1913—1914 in Sandaralack ohne Deckglas eingeschlossenen Präparate 
haben bisher die Osmiumfärbung ausgezeichnet beibehalten, und eine 
wenn auch nur geringgradige Entfärbung ist an ihnen nicht zu be- 
merken, sie sind zur mikroskopischen Untersuchung jetzt noch ebenso 
gut geeignet, wie in den ersten Tagen nach ihrer Anfertigung. 

Ich halte es für wesentlich, darauf hinzuweisen, daß gegenwärtig 
die Firma ‚‚Sartorius-Werke‘‘ in Göttingen mit der Konstruktion eines 
Gefriertisches für ihr großes Tauchmikrotom beschäftigt ist, was unter 
anderem zu einem vollkommeneren Makrotomieren des Gehirns führen 
soll. 

Die nach dem modifizierten Verfahren von Busch bearbeiteten Basal- 
schnitte wurden von jeder Hemisphäre für sich angefertigt. Von der 
linken Hemisphäre wurden 8 halbzentimeterdicke Platten osmiert, die 
die basalen Ganglien einschließen und über deren Horizontalebene ein 
wenig dorsal- und ventralwärts hinausreichen. Die rechte Hemisphäre 
ward in vollem Umfang bearbeitet, aber infolge eines Mißgriffes beim 
Schneiden erwies sich einer von den drei Blöcken, in welchen sie nach 
dem Makrotomieren bei der Einschließung in Celloidin eingeklebt waren. 
und zwar der mittlere, dem bearbeiteten Blocke der linken Hemisphäre 
entsprechende, nicht genau horizontal geschnitten, wie alle übrigen, 
aber mit merklicher Abweichung nach außen und unten; infolgedessen 
haben Abb. 13—17 ein etwas ungewöhnliches Aussehen, denn die be- 
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treffenden Schnitte erscheinen so abgeschrägt, daß ihr lateraler Rand 
nahezu um Lem weiter ventralwärts liegt, als der mediale Rand. Wir 
werden daher die vorgefundenen Veränderungen zuerst an den Schnit- 


ten der linken Hemisphäre be- 
schreiben und diese Beschrei- 
bung dann, soweit erforder- 
lich, durch Mitteilung der Be- 
fnnde an der rechten Gehirn- 
hälfte ergänzen. 


Abb.1. Niveau des allerventral- 
sten Abschnittes des Corpus sub- 
thalamicum (c) und beider Knie- 
höcker (ge, gi). Das dritte Viertel 
des Hirnschenkelfußes (von vorn 
nach hinten gerechnet) enthält 
eine Zone spärlicher grobkörniger 
Degeneration quergeschnittener 
Nervenfasern, entsprechend der 
hier sicher ermittelten Lage der 
Pyramidenbahn; osmiumschwarze 
Zerfallsprodukte degenerierender 
Fasern gibt es in diesem Falle nur 
sehr wenige im Vergleich mit ihrer 
gewöhnlichen Verbreitung in fri- 
schen Fällen schwerer akuter De- 
struktionen der Pyramidenbahn in 
der inneren Kapsel; sie liegen vor- 
zugsweise im lateralen Bezirk des 
Degenerationsfeldes. 

In der oralen Hälfte des Hirn- 
schenkelfußes, in den medialen 
Abschnitten der hier quer durch- 
ziehenden Stränge — spärliche 
Ketten feinkörniger Degeneration, 
die längs den letzteren verlaufen 
und medial in das Stratum inter- 
medium der Substantia nigra (n) 
sich verfolgen lassen. Einzelne 
solcher Ketten, die zu der Sub- 
stantia nigra in Beziehung stehen, 
sind auch auf Schnitten zu be- 
merken, die etwas weiter ventral- 
wärts liegen als der hier beschrie- 
bene, sie beschränken sich je- 
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doch auf das Gebiet, welches den oralen Abschnitten der Substantia nigra anliegt und 
verbreiten sich nicht auf jene Bezirke der weißen Substanz, welche ventral zu ihrer 
caudalen Hälfte zu liegen kommen. Sowohl das Stratum intermedium, wie insbe- 
sondere auch die Zona reticularis der Substantia nigra sind angefüllt mit reich- 


1) Die Erklärung der Figurenbezeichnungen s. S. 548. 
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lichen Mengen interstitiellen sphärischen Fettes, welches hier größtenteils einzelne 
Herde bildet, jeder von ihnen mit Dekaden geschwärzter Kugeln von allen möglichen 
Größen, von den kleinsten bis zu solchen von 20—30 Mikren Durchmesser, jedoch 
unterauffallendem Überwiegen ersterer. Diese Anhäufungen von Lipoidgewebe sind 
ganz identisch mit denen, die von mirim Globus pallidus ineiner 1913 gemeinsam mit 
M.XNikitin veröffentlichten Schrift!) geschildert wurden, und die, wie wir sehen wer- 
den, in diesem Fall noch in einigen Kernen des Mittelhirns, des Zwischenhirns und 
Vorderhirns und an einer Reihe angrenzender Stellen der weißen Substanz anzu- 
treffen sind, wo jedoch das Fett wenig Neigung zur Traubenbildung zeigt; wäh- 
rend es in der grauen Substanz auf Schnitten eine ausgesprochene plejadenförmijre 
Anordnung aufweist, ist es in der weißen mehr oder weniger gleichmäßig diffus 
verteilt, sei es in Gestalt einzelner Tropfen, sei es spärlicher Häufchen. Kurz ge- 
sagt, konzentriert sich das Fett in der Regio subthalamica, in der Gegend der 
basalen Ganglien, sowie an einigen Stellen in der Nähe der letzteren. Was das 
‘ett im Globus pallidus betrifft, so ist es nach unseren Beobachtungen, die sich 
auf einige Dekaden von Fällen erstrecken, sowie nach Spatz’ Beobachtungen vom 
Jahre 1921, in diesem Kern nachweisbar bei erwachsenen Individuen und dabei 
in allen Fällen ohne Ausnahme; an dem in dem Laboratorium unseres Institutes 
von Dr. A. Hlibowitzky untersuchten Gehirn eines an Athrepsie zugrunde gegange- 
nen 3monatigen Kindes, sowie. an zweien Katzengehirnen konnte sphärisches Fett 
im Globus pallidus, wie hier beiläufig angemerkt sei, nicht nachgewiesen werden. 

Dieses Fett im Globus pallidus ist unzweifelhaft physiologischer Natur, 
und es bleibt wohl kaum ein Zweifel daran übrig, daß die lipoiden Ge- 
bilde dieses Typus, die wir zuerst an diesem Gehirn in einer Reihe an- 
derer grauer Kerne und Markformationen nachweisen konnten, histo- 
logisch mit dem Fettgewebe in dem Globus pallidus identisch sind. 
Der Umstand, daß das vorliegende Gehirn vorläufig gewissermaßen 
einen Ausnahmefall darstellt und das Fettgewebe an einer ganzen Reihe 
anderer Stellen außer dem Globus pallidus aufweist, bezeugt, wie ich 
meine, erstens, wie wenig die Regio subthalamica und die basalen 
Ganglien noch auf ihren Gehalt an Fettgewebe untersucht sind, und 
zweitens, daß uns die Aufdeckung einer so weiten Verbreitung dieses 
Fettes an dem vorliegenden Gehirn nur gelang dank den besonderen 
Vorzügen unserer Technik, die mit einem weiten, das ganze Gehirn 
umfassenden Gesichtsfeld arbeitet, anstatt mit einem eingeengten, wo- 

1) Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 52, H. 1, S. 319, 1912. Im Jahre 1921 
wiederholte Spatz (Zur Anatomie der Zentren des Streifenhügels. Münch. med. 
Wochenschr. Nr. 25) die Beschreibung dieses Fettes, ohne unserer zu gedenken 
und offenbar in der Meinung, dieses Fett zuerst gesehen zu haben, während doch 
in der Tat die erste Qualifikation dieses physiologischen Gebildes mir angehört. 
Die Autoren, die dieses lipoide Gewebe vor mir gesehen haben, faßten es teils als 
Produkt von Leitungsdegeneration auf (Shukowski in Obosr. psychiatr. 1904), 
teils haben sie sich, wie Pilz (Jahrb. d. Psychiatrie u. Neurol. 17. 1988: Über einen 
Fall von amyotrophischer Lateralsklerose) über den Charakter desselben überhaupt 
nicht geäußert und betrachteten es als eine Formation sui generis, die zu dem 
Myelinzerfall der Leitungsbahnen keine Beziehungen haben soll. Die Entdeckung 
dieses Fettes ist keineswegs ein Verdienst von Spatz, sondern gehört Pilz an; die Er- 
kenntnis, daß es sich um ein physiologisches und nicht um ein pathologisches (rewebe 
handelt, ist ebenfalls zuerst nicht von Spatz gewonnen worden, sondern von mir. 


Sclerosis cerebello-pyramido-intercorticalis u. über interstitielles sphär. Fett. 495 


bei die Untersuchung es mit einzelnen Fragmenten zu tun hat. Mög- 
licherweise stellt dieses Gehirn hinsichtlich des Gehaltes an sphärischem 
Fett überhaupt keinen Ausnahmefall vor, was weitere Untersuchungen 
zu zeigen haben; es ist aber viel wahrscheinlicher, daß in diesem Falle 
es sich um abnorm große Fettmengen handelt. Jedenfalls halte ich es 
für äußerst unwahrscheinlich, daß das sphärische Fett, wo immer es 
sich findet, zur Pathologie Beziehungen haben sollte, wie sie Dresel 
und F. H. Lewy voraussetzen. (Siehe Anmerkung auf S. 549.) 

Die Anwesenheit dieses Fettes muß natürlich die Untersuchung der 
Leitungsdegenerationen erschweren; es bedarf daher vor allem eines 
genauen Studiums seiner topographischen Verteilung im Zentralnerven- 
system!). Wir hielten es daher für angezeigt, auf den Abbildungen alle 
Stellen, wo sich Fettgewebe vorfand, durch grüne Punktierung hervor- 
zuheben, um so mit dem Studium der Lokalisation dieses Gewebes den 
Anfang zu machen. Von Produkten des Myelinzerfalls dieses Fett zu 
unterscheiden, welches von den Schollen desselben sich vor allem durch 
seine mehr oder weniger deutliche Kugelform abhebt, ist gelegentlich 
nicht ganz leicht, auch in der weißen Substanz, und zwar hauptsächlich 
in den Fällen, wenn die Fettkugeln ein mittleres mehr oder weniger 
gleichmäßiges Kaliber haben, wenn seine Tropfen mehr oder weniger 
gleichmäßig zerstreut sind und keinerlei Neigung aufweisen zur Bildung 
einzelner Häufchen, und wenn das Fett dem Territorium eines querdurch- 
schnittenen degenerierten Fasersystems anliegt oder in ein solches so- 
gar hineinragt; gewöhnlich ist es ganz unmöglich, sie in der grauen 
Substanz zu differenzieren, wo die Faserdegeneration von reichlichem 
sphärischen Fett buchstäblich überschwemmt erscheint. 

Die Schwierigkeiten, welche das Fett betreffen, welches sich in der 
weißen Marksubstanz des Gehirns befindet, sind schließlich in der Mehr- 
zahl der Fälle nicht unüberwindlich, und mit mehr oder weniger Ge- 
nauigkeit gelingt es hier, die Leitungsdegeneration von seinen Schich- 
tungen und Rahmen auszuscheiden; nur selten wird ein geübtes Auge 
außerstande sein, mit Sicherheit dieser Aufgabe sich zu entledigen. 

Zu der Fortsetzung der Beschreibung der Leitungsveränderungen zurückkom- 
mend, ist vor allem zu betonen, daß die melaninhaltigen Zellelemente der Zona 
compacta der Substantia nigra ein normales Aussehen haben; intakt sind an- 
scheinend auch die wenigen großen Zellen der Zona reticularis und die vereinzelten 
Zellen des Stratum intermedium, obwohl es wegen der physiologischen Spärlich- 
keit beider Zellkategorien schwer ist, zu einer sicheren Lösung dieser Frage zu 
gelangen. Irgendwelche osmierte, in dem interstitiellen Gewebe eingelagerte Pro- 
dukte enthält die Zona compacta absolut nicht. 


In dem latero-occipitalen Quadranten des Nucleus ruber — mäßige Mengen 
kleiner osmierter Granula. Dies sind offenbar Zerfallsprodukte des rubro-cere- 


1) Auf das Bestehen einzelner Lipoidkugeln im Plexus chorioideus ist schon 
seit langem von vielen Autoren hingewiesen worden. 
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bellaren Systems, welches in dem kontralateralen Nucleus dentatus beginnt und 

in dem caudallateralen Abschnitt des roten Haubenkernes endigt. 
In dem lateralen Abschnitt des Fasciculus longitudinalis inferior!) einschlieb- 
lich seines alleroralsten Abschnittes, welcher der Wurzel des Gyrus temporalis pro- 
fundus gegenüberliegt (nach meinem 


CS | e A 

IN Nee 
777 einzelte K bkörniger Degene- 
DZ ee 
H 4 fast bis zum occipitalen Ende dieser 


A 


Y f | | 
x & man 
A 


HR 
MT ai ber longt ni) 
Zen A 


d f horns ventral, von dem Sulcus occi- 
e fh HN 


seinem allerdorsalsten Abschnitt sich 
noch in der Ebene dieses Schnittes 


p pitotemporalis, dessen Bodengrau in 
H 


befindet (ot), dorsal liegt, und zwar 


N a) Q in der occipitalen Hälfte desselben — 
GH H N 0% mittelkörnige, sehr spärliche Degene- 
h, P ration, welche Ketten mit der Rich- 


tung zum Lobulus lingualis aufweist. 
Spuren von Degeneration — auch in 
der Wurzel des oromedialen Horns 
des Fasc. longit. inferior. Ich muß 


NNG 


’ 
V € 
i I) 


7 Wl ZC 
‚lH N > Du d schon jetzt bemerken, daß von einer 
A. k Ee I genauen Abgrenzung der Degenera- 
Ze Se tionen im Bereiche des Fascicul. lon- 


nicht die Rede sein kann. Unver- 
gleichlich deutlichere Bilder liefert in 
dieser Beziehung die Betrachtung der 


éd 1 hu N, H H . H . H 
AY E U) gitud. inferior der linken Hemisphäre 
e N K Z infolge ihrer äußersten Spärlichkeit 


N CG 7, rechten Hemisphäre, bei deren Be- 
p A in. Z schreibung wir es vorziehen, die De- 
eo Kae > N; generationen im occipitalen und tem- 

= 7, Ge eSI  poralen Abschnitt des Großhirns ge- 
CA Ee = RY C nauer zu verfolgen. 

Om Qp VRR, NZ Abb.2. Niveau des Corpus sub- 

Ä Ca RS 7), thalamicum (c) in seiner maximalen 

SE ON Cu Entwicklung und der allerdorsalsten 

J ANT, Abschnitte des Nucl. ruber (r), etwas 

Os mehr als 3 mm dorsaler als der vorige 

Abb. 2. Schnitt. Im hinteren Schenkel der 


Capsula interna (ci), in dessen drittem 
Viertel (von vorn nach hinten gezähit), welches medial vom occipitalen Ende des 
Innengliedes des Globus pallidus (1) sich findet, — ein Degenerartionsfeld des 
Pyramidensystems, mit maximalem Osmiumgehalt in dessen laterooccipitalen 


1) Im weiteren gebrauche ich Fasciculus longitudinalis inferior als Synonym 
mit Stratum sagittale externum, und ebenso Corona radiata occipit. als Synonym 
mit Stratum sagittale internum (Sachs). 
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Abschnitt und minimalem im oromedialen Abschnitt desselben. Weiter occipital- 
wärts liegt ein schmaler Streifen, welcher mäßige Mengen interstitiellen sphäri- 
schen Fettes enthält, welches vorzugsweise in dem dem Globus pallidus an- 
grenzenden Bezirk konzentriert ist. 

Imoralen Abschnitt des hinteren Schenkels — mäßige Mengen feinkörniger Ket- 
ten, die ihn quer durchziehen, in hellgelben schmalen Streifen eingeschlossen, 
welche die braungefärbte Hauptmasse der quergetroffenen Fasern der inneren 
Kapsel durchschneiden. In dem hier betrachteten Niveau sind die Ketten fast 
ausschließlich (im Gegensatz zu ihrem Verhalten in Abb. 1) nicht im medialen, 
sondern im lateralen Abschnitt dieses Feldes konzentriert. Sie können hier verfolgt 
werden bis dicht an eine schmale Platte weißer Substanz, die in dem Innengliede 
des Globus pallidus liegt im allerventralsten Abschnitt desselben und die fast un- 
mittelbar angrenzt an den hinteren Schenkel und ihm parallel läuft. Diese Platte 
ist beträchtlich schwächer ausgebildet, als die übrigen 3 Lamina medullares des 
Linsenkerns, aber immerhin ist sie vorhanden, und wir erachten es als rationell, 
sie unter der Bezeichnung ‚„Lamina medullaris, eruri apposita‘““ auszuscheiden. 

Der weitere Verlauf dieser Ketten (vorausgesetzt, daß die sie formierenden 
Bahnen sich irgendwohin erstrecken) kann in der Substanz des Globus pallidus 
schon deshalb nicht weiter verfolgt werden, weil sie in eine Gegend eintreten, 
welche von einer beträchtlichen Menge osmierten sphärischen Fettes ausgefüllt 
ist. In dem medialen Streifen des betrachteten Abschnittes des hinteren Schenkels 
ist in seiner oralen Hälfte keine Degeneration vorhanden, in der occipitalen Hälfte 
ist sie, verglichen mit der Entartung in dem lateralen Streifen, äußerst unbedeu- 
tend. Auf dorsaleren Schnitten, in einer Ausdehnung von weniger als l mm, ver- 
schwindet diese Degeneration schnell, was kategorisch ihre Zugehörigkeit zum Glo- 
bus pallidus bezeugt (dies zu betonen hat einen Sinn, weil manche Autoren auf das 
Bestehen direkter Verbindungen zwischen Substantia nigra und Gehirnrinde hin- 
weisen). Der Bezirk des hinteren Schenkels zwischen den beschriebenen Degene- 
rationsketten und dem Degenerationsfelde der Pyramidenbahn enthält äußerst 
geringfügige Osmiummengen, welche morphologisch am ehesten imprägnierte, in 
Zerfall begriffene einzelne querdurchschnittene Fasern vorstellen. Ob diese letzte- 
ren noch zu den Pyramidenfasern gehören, welche von dem Bette des kompakt 
gebauten Grundhaufens dieses Systems hinweggerückt sind, oder zu Leitungs- 
bahnen irgendwelcher anderen Bedeutung, ist unmöglich zu entscheiden. 


Was die Bedeutung der Kettendegeneration im oralen Abschnitt des 
hinteren Schenkels bzw. des Hirnschenkelfußes betrifft, so ist vor allem zu 
bemerken, daß sie, in den allerventralsten Abschnitten der frontalen Hälfte 
des Globus pallidus auftretend, bis zu den oralen Bezirken der Substantia 
nigra zu verfolgen ist, wobei ihre Fasern, der ventralen Hälfte des Corpus 
subthalamicum gegenüberliegend, welches absolut kein Osmium ent- 
hält, im Maße ihrer Annäherung an die Substantia nigra abwärts steigen 
und immer mehr und mehr medialwärts abweichen. Die Anwesenheit 
reichlicher Mengen von interstitiellem Fett im Globus pallidus und in 
der Substantia nigra macht es unmöglich, mit voller Bestimmtheit die 
Endstätten dieses Systems zu ermitteln. Wenn Riese!), freilich mit 
sich selbst erfolgreich polemisierend, das Vorhandensein einer Bahn 
annimmt, welche in dem Kopf des Schweifkerns und im Putamen ent- 


a, eege) 


1) Journ. f. Psychol. u. Neurol. 81, H. 1/2. 1924. 
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steht, den Globus pallidus durchsetzt und im Stratum intermedium 
(Edingers ‚Kammsystem des Fußes‘) der Substantia nigra sich ver- 
liert (,,Tractus strio-mesencephalicus ad substantiam nigram‘‘), so fehlen 
uns bestimmte Anhaltspunkte, um diese seine Annahme zu bestreiten. 
Was die in unserem Fall beobachtete Systemdegeneration betrifft, so 
sind wir erstens durch das Fehlen jeder Spur einer Degeneration in den 
Faserbündeln der weißen Substanz des Putamens und des Schweifkerns, 
sowie in der Lamina medullaris externa, und zweitens durch die äußerste 
Faserarmut des Schweifkerns und des Putamens, unter der Bedingung, 
daß die in ihnen liegenden Fasern, teils, indem sie in der Lamina me- 
dullaris externa ventralwärts hinabsteigen, zur Formierung der Linsen- 
kernschlinge Verwendung finden, teils anscheinend zur Bildung des von 
Riese selbst angenommenen Strio-Pallidarsystems dienen, eine Armut, 
die prinzipiell durchaus nicht zu der apriorischen Annahme prädispo- 
niert, daß im Striatum noch irgendwelche andere Bahnen entstehen, 
veranlaßt dieselbe nur in den Grenzen zu betrachten, in welchen sie an 
Präparaten deutlich zu sehen ist, d. h. als ‚Pallido-Nigralsystem‘‘, ohne 
dasselbe hypothetisch auch nur im mindesten zu verlängern. Daß wir 
hier ein Pallido-Nigralsystem und nicht eine Bahn mit umgekehrter 
Richtung vor uns haben, dafür spricht mit einer gewissen Wahrschein- 
lichkeit die Intaktheit der Zellen der Zona compacta (über den Zustand 
derselben in der Zona reticularis und ganz besonders im Stratum inter- 
medium etwas auszusagen ist sehr schwer infolge ihrer geringen Anzahl), 
aber auch die Beobachtungen von Dejerine!), Blumenau?), Riese u.a., 
wonach es eine Leitungsbahn gibt, welche aus dem Linsenkern oder, 
nach ihrer Vermutung, durch denselben tritt und zur Substantia nigra 
sich begibt. Der Verlauf dieser Bahn in der inneren Kapsel (freilich 
nur unter Angabe ihrer einen grauen Endetappe) ist übrigens annähernd 
richtig schon von Hahn und Sachs dargestellt in Abt. I von Wernickes 
„Atlas des Gehirns‘ auf Tafel 15 und 16; sie ist hier mit LA" bezeichnet 
als Fasern aus dem Globus pallidus zur Regio subthalamica. 


1) Anatomie des centres nerveux, Bd. 2, S. 321. 1901. Bei Linsenkernherden, 
jedoch kompliziert durch Affektionen anderer Hemisphärenregionen, so unter an- 
derem auch der Zentralregion, konnte dieser Autor Veränderungen in der Sömme- 
ringschen Substanz nachweisen. 

2) Journ. f. Neuropathol. u. Psychiatrie, 1910, H. 5/6 (russisch). Es wird hier 
das Vorhandensein von Fasern angegeben, welche aus dem Linsenkern zur Sub- 
stantia nigra hinziehen, aber ohne den Versuch, in der Substanz des Linsenkerns 
ihre Ursprungsstelle genauer zu lokalisieren. Wie Dejerine, so weist auch Blumenau 
nicht die Möglichkeit ab, daß in ihren Fällen nicht die lenticulo-nigralen, sondern 
die cortico-nigralen Verbindungen gelitten hatten (in unserem Falle kann die 
letztere Annahme kategorisch abgelehnt werden wegen des Fehlens von Degene- 
rationen, welche den Linsenkern mit irgendeiner Stelle der Rinde verbinden 
würden). 
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Alles zusammengenommen, sehen wir uns veranlaßt, den im Jahre 
1923 von Jacob vertretenen Standpunkt als denjenigen zu bezeichnen, 
welcher die meiste Wahrscheinlichkeit für sich hat und dahin geht, daß 
das Striatum, Pallidum und die Substantia nigra mit den sie sukzessiv 
verbindenden Axonen Glieder einer und derselben mindestens drei- 
neuronalen physiologischen Leitungskette sind, deren Affektion auf 
jedem von diesen 3 Niveaus je nach der betreffenden Etage variierende 
extrapyramidale Motilitätsstörungen von Parkinsonschem Typus be- 
wirken kann (wir persönlich würden es vorziehen, ‚von verschiedenem 
Typus‘ zu sagen, da die Beteiligung des Globus pallidus und des Stria- 
tum an der Entstehung des spezifisch Parkinsonschen Symptomen- 
komplexes uns noch ziemlich zweifelhaft ist)!). Diese theoretische 
Konstruktion Jacobs findet in einem Teile des von ihm vermuteten 
Ganzen eine materielle Bestätigung in dem Befunde einer pallido-ni- 
gralen Systemdegeneration in unserem Fall. Diese extrapyramidale 
motorische Bahn würde sich uns zunächst in folgendem Bilde dar- 
stellen: Als eine Ursprungsstelle erscheinen die spärlichen größeren 
Zellen (oder vielleicht nur ein Teil von ihnen) des Putamens und Nu- 
cleus caudatus, welche sich mit physiologischer Energie durch kompli- 
zierte Systeme synergetisch wirkender kleinerer Zellen dieser Forma- 
tionen laden, die zu Golgis zweitem Typus gehören und ihren Haupt- 
inhalt bilden, und einen myelinisierten Axon abgeben, welcher in der 
oralen Hälfte des Globus pallidus in dessen allerventralsten Abschnitten 
sich verliert. Hier entsteht ein neues Neuron, welches sich auf die oben 
beschriebene Weise zu den oralen Abschnitten der Substantia nigra 
hinzieht und sich pericellulär verästelt. Die betreffenden Zellen daselbst 
geben einem dritten Neuron Ursprung, welches einen Achsenzylinder 
hervorgehen läßt, der höchstwahrscheinlich caudale Richtung ein- 
schlägt. Ich will damit in keiner Weise gesagt haben, daß alle Zentri- 
fugalfasern dieser 3 Ganglien als integrierende Elemente der von mir 
projektierten Bahn erscheinen. Im Gegenteil, die bisherigen Befunde, 
sowie meine eigenen Untersuchungen, drängen zu der Annahme, daß 
sie nur einen kleinen Teil des komplizierten anatomischen Ganzen bildet, 
welches als Substrat der extrapyramidalen Motilität erscheint. 


Im ganzen latero-dorsalen Abschnitt des Nucleus ruber (Abb. 2), welcher an 
weißer Substanz besonders reich ist, findet sich eine ansehnliche Zahl osmierter 
Körner vom mittleren, hauptsächlich aber von kleinen Dimensionen, welche auch 
in der Richtung der ventralen Abschnitte des Thalamus den vom roten Kern late- 
ralwärts abgehenden Fortsatz der weißen Substanz in mäßiger Anzahl ausfüllen. 
Trotzdem eine kettenförmige Anordnung der Körner hier nirgends zu bemerken 
ist, deutet das Osmiumbild nichtsdestoweniger auf Zerfall eines feinkalibrigen 
Leitungssystemes. Diese Degeneration grenzt zwar unmittelbar an diejenige im 
I) Wenderowic, E.: Zur Symptomatologie und Diagnostik der epid. Ence- 
phalitis. Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 70, H. 4, S. 443ff. 1924. 
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roten Haubenkern, die auf der Abb. 1 dargestellt ist, aber bei einer Durchsicht 
der Zwischenpräparate bekommt man den Eindruck, daß beide kein untrennbares 
Ganzes bilden, sofern auf manchen Schnitten ein fast vollständiges Fehlen des 
Osmiums zu bemerken ist. 

Im occipitalen Abschnitt der Hemisphäre — eine kaum wahrnehmbare Degene- 
ration im occipitalen Bezirk des Tapetum, welches lateral von dem in diesem Ni- 
veau sich öffnenden Spalt des Hinterhorns (cp) in dessen allerventralstem Ab- 
schnitte liegt. Sie erscheint, wie sich später zeigen wird, als unmittelbare Fort- 
setzung (in ventraler Richtung) der Degeneration des Forceps major. 

Spuren von Degeneration — im Gyrus occipitalis superior (Os), im medialen so- 
wohl wie im lateralen Abschnitt desselben, ferner im Fasciculus longitud. inferior 
(an letzterem kann in seiner ganzen Ausdehnung an diesem Präparate nur eine 
einzige Kette nebst einigen isolierten Körnern bemerkt werden, wie dies auf dem 
Schema angegeben ist). 

Eine ansehnliche Degeneration — medial von der Spalte des Hinterhorns, die in 
ihrem oralen Abschnitt noch nicht vom Schnitte getroffen ist. Sofern die Degene- 
ration auf diesem Präparate oral von der Spalte liegt, findet sie sich der Haupt- 
sache nach ventral von ihr; diese Degeneration liegt also vorzugsweise medial von 
der Spalte, aber zum Teil auch unter ihr. Auf ihrem Territorium bemerkt man 
eine größere Anzahl Ketten von recht ansehnlichem Kaliber, die, von vorn nach 
hinten gerechnet, in occipito-medialer Richtung verlaufen, zur medialen Ober- 
fläche des Lobulus lingualis (Lg). Diese Degeneration bildet, wie sich später 
zeigen wird, die Fortsetzung der Degeneration im Forceps minor (sie enthält je- 
doch vielleicht noch eine Anzahl degenerierter Fasern aus den orolateralen Ab- 
schnitten des Schläfenlappens, die entlang dem Fasc. longit. infer. verlaufen [Abb.1}). 

Abb. 3. Der Schnitt liegt 3,5 mm dorsaler als der vorige, im Niveau der Zona 
incerta (Zi) und des gerade aufgetauchten unteren Abschnittes des ventralen 
Thalamuskarns (vt). l 

Das dritte Viertel des hinteren Schenkels der inneren Kapsel (von vorn nach 
hinten gerechnet) ist ausgefüllt von grobkörnigen Degenerationsprodukten der 
querdurchschnittenen Pyramidenbahn, die sich vorzugsweise in seinem lateralen 
Abschnitte befinden. Im zweiten Viertel erscheinen (etwas weiter ventralwärts, 
zwischen diesem und dem soeben beschriebenen Schnitt war hier gar kein Osmium 
zu bemerken) spärliche Körner von osmiertem Fett, welche morphologisch an jene 
im dritten Viertel erinnern. Ob sie Zerfallsprodukte darstellen, die sich von dem 
Hauptbett der Pyramidenbahn abgelöst haben (was äußerst zweifelhaft ist, da 
die Pyramidenbahn in dieser Gegend gewöhnlich noch ein geschlossenes Bündel 
darstellt) oder ob sie zu einem anderen System gehören (das vielleicht beispiels- 
weise aus der Zona incerta kommt), läßt sich mit Sicherheit nicht sagen. Das erste 
Viertel des hinteren Kapselschenkels ist absolut osmiumfrei. Das letzte Viertel ist 
ausgefüllt von einer ansehnlichen Menge sphärischen Fettes, welches sich auch 
weiter occipitalwärts auf einer ununterbrochenen Fläche findet, welche den retro- 
lenticulären Abschnitt der inneren Kapsel mit ergreift, ferner das dreieckige Feld 
Wernickes (m) und eine breite Schicht der lateral von letzterem belegenen weißen 
Substanz mit einem dazwischen sich einschiebenden hellgelben (nicht braunen) 
schmalen Streifen der Substantia alba. Nicht ganz frei von sphärischem Fett ist 
auch das dritte Viertel des hinteren Schenkels: dieses Fett gelangt hierher aus 
dem letzten Viertel und aus dem damit ausgefüllten Globus pallidus und der Zona 
incerta, ein Umstand, welcher die genauere Abgrenzung der Pyramidendegenera- 
tion wesentlich erschwert. 

In beiden Gliedern des Globus pallidus — sphärisches Fett, welches in großer 
Menge das ganze Außenglied (2) ausfüllt, insbesondere dessen oceipitalen Bezirk, 
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und relativ spärlich sich im Innenglied findet, dessen an weißer Substanz besonders 
reicher Mittelteil ganz frei davon ist. Die Zona incerta, welche nach Wernicke die 
ventrale Fortsetzung der Zona reticularis des Sehhügels bildet, ist durch und durch 
von einer enormen Menge ven Fettkugeln durchsetzt ; besonders zahlreich vertreten 
sind (wie auch in der Substantia 
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wahrscheinlich mit dem oralen Teil 
seines ventralen Kerns, und liegt 
im Sehhügel oralwärts von der End- 

stätte der Fasern für Haut und tiefe 

Sensibilität. 

Unbedeutende Degeneration im Abb. 3. 
unteren Längsbündel, ebenso im Tapetum occipitale, Osmiumspuren im Gyrus 
occipitalis superior. 

Mäßige Mengen osmierter Zerfallsprodukte in der weißen Substanz, welche die 
mediale Wand des Hinterhorns (Calcar avis) umsäumt; die hier befindlichen dege- 
nerierten Fasern setzen sich fort einerseits in die medial von der Spalte belegene 
Degeneration (Abb. 2), welche im Lobulus lingualis sich verliert, anderseits 
in die Degeneration des Forceps minor, wie sich aus dem Folgenden e: geben wird. 
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Abb.4. Niveau der dorsalen Etage des Innengliedes des Globus pallidus (1), 
2,75 mm dorsaler als der vorige. Beide Glieder des Globus pallidus sind durchsetzt 
von reichlichem spärischen Fett, doch überwiegt dessen Menge im lateralen Gliede. 
Besonders reich an diesem Fett sind beide Pole der Glieder, etwas weniger findet 
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Abb. 4. 


sich davon in den dazwischen ge- 
legenen Mittelteilen. Beide Laminae 
medullares sind ganz frei davon. Ein 
winziger, dem Außengliede des Globus 
pallidus anliegender und zwischen der 
Lamina medullaris externa des Linsen- 
kerns und der Capsula lenticulo-cau- 
data befindlicher Bezirk des Puta- 
mens erweist sich gleichfalls als fett- 
haltig; in sehr geringer Ausdehnung 
tritt das Fett hier ebenso massenhaft 
auf wie im Globus pallidus'). 

Der hintere Schenkel der inneren 
Kapsel ist bereits vom sphärischen 
Fette frei und das Degenerationsfeld 
läßt sich hier daher mit voller Deut- 
lichkeit umgrenzen. Produkte des 
Faserzerfalls, im ganzen, wie auch 
vorher, sehr spärlich, konzentrieren 
sich, während der orale Abschnitt 
des hinteren Schenkels absolut os- 
miumfrei ist, vorzugsweise im lateralen 
Abschnitt des Degenerationsfeldes, 
in dessen ganzer Ausdehnung entlang 
der occipitalen Hälfte des Innengliedes 
des Globus pallidus und des Occipi- 
talendes des Außengliedes. Die os- 
mierten Körner sind im ocecipitalen 
Abschnitt des Degenerationsfeldes re- 
lativ mehrzähliger. 

In dem großzelligen, an weißer 
Substanz reichen Ventralkern des Seh- 
hügels (vt) fehlt das Osmium ganz 
und gar auf diesem Schnitt, wie auch 
auf allen vorhergehenden und folgen- 
den. In dem ihm gegenüberliegenden 
Bezirk der Zona reticularis des Seh- 
hügels (zr) ist es nur in dem aller- 
oralsten Stück dieses Bezirkes nach- 
weisbar. In dem lateralen Kern des 
Sehhügels (lt), in dessen lateralsten 
Abschnitten kann in der Ausdehnung 
einesschmalen, der Zonareticularisan- 


grenzenden Streifens eine mäßige Menge osmierter Körner von mittlerer Größe nach- 


1) Spatz (a. a. O.) bemerkt, im Striatum wäre Fett nie nachzuweisen‘‘. Meine 
Befunde widerlegen diese Behauptung, denn ich fand Fettgewebe im Putamen 
und im Caput nuclei caudati (Abb. 5), freilich nur in 2 winzigen Bezirken, welche 
dem vorderen Schenkel der inneren Kapsel anliegen. 
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gewiesen werden; diese sind teils Ausdruck von Faserzerfall, teils handelt es sich viel- 
leicht um sphärisches Fett. In der Zona reticularis selbst, und zwar in ihrem dem 
Lateralkern angrenzenden Bezirk finden sich, trotzdem ihre occipitale Hälfte und 
ihr alleroralster Abschnitt absolut kein Osmium enthält, ziemlich erhebliche Mengen 
geschwärzter Produkte, welche zum größeren Teil als sphärisches Fett zu gelten 
haben, zum geringen Teil als Derivate von Faserzerfall. In der Zona reticularis 
selbst und in ihren Dornen, welche sich in die Capsula interna hineindrängen, sind 
hier auch Ketten zu bemerken, welche die Zona reticularis in annähernd sagittaler 
Richtung kreuzen. Ausgesprochene Ketten gibt eshierallerdingswohlnursehr wenige. 


Schon hier bedarf es einer Erklärung hinsichtlich der Zurechnung 
der oral vom Ventralkern gelegenen grauen Substanz zu dem Lateral- 
kern (lt), da eine solche Teilung des Sehhügels in einzelne graue Ganglien 
den Anschauungen anderer Autoren nicht entspricht. Während Bur- 
dach in der lateralen grauen Substanz des Sehhügels überhaupt einen 
ventralen Kern nicht unterscheidet, sondern sie in toto als Nucleus la- 
teralis bezeichnet, nimmt Flechsig nur einen ventrolateralen und dorso- 
lateralen Kern an, und v. Monakow zerlegt den ventralen Abschnitt des 
Sehhügels in vier ventrale Kerne (Nucleus ventralis anterior, welcher 
sich oral bis zu den Frontalebenen erstreckt, die durch das Tuberculum 
nucl. ant. thalami hindurchgehen, und die sukzessiv in occipitaler Rich- 
tung sich anschließenden Nuclei ventrales ‚a‘, „b“ und CT, wie dies 
in seiner ‚„Gehirnpathologie‘‘ 1905, Schema 41—46 dargestellt ist) und 
rechnet die gesamte dorsal von ihnen befindliche graue Substanz zum 
Nucleus lateralis. Meine vorliegende Untersuchung führt zu dem Er- 
gebnis, daß keiner von den erwähnten Einteilungsversuchen der Autoren 
als befriedigend und den tatsächlichen Verhältnissen entsprechend zu 
erachten ist, und veranlaßt mich zu dem Versuch einer neuen Zergliede- 
rung der einzelnen Kerne im lateralen Abschnitt des Sehhügels. Wir ge- 
langten zu diesem Ergebnis auf Grund folgender Erwägungen: Erstens 
die hochgradige Fettinfiltration der Ganglienzellen des von uns konstru- 
ierten lateralen Kerns (lt Abb. 4, 5 und 6), welcher Monakows Lateral- 
kern, sowie seinen Nucleus ventralis anterior und die Nuclei ventrales 
„a“ und ,b‘ in sich einschließt, bei totalem Fehlen einer Infiltration in 
seinem Nucleus ventralis ‚‚c‘‘, welcher unserem Nucl. ventralis (vt Abb. 3 
bis 5) entspricht. Diese Infiltration war so beträchtlich, daß schon ma- 
kroskopisch, sobald man die entsprechenden Stücke in Buschs Flüssig- 
keit brachte, derjenige Teil des Sehhügels, welchen wir zum Nucl. late- 
ralis rechnen, sofort von der übrigen Masse des Sehhügels durch seine 
schwarze, nahezu kienrußartige Farbe sich abhob, die an Intensität bei 
weitem sogar jene dunkelgraue Färbung übertraf, welche dabei der an 
sphärischem Fett reiche Globus pallidus gewöhnlich annimmt. Dank 
dieser Infiltration gelang es u.a. mit voller Deutlichkeit auf allen 
Schnitten die occipitale Grenze des Lateralkerns festzustellen, welche 
v. Monakow zu bestimmen nicht gelang infolge der Unmöglichkeit, eine 
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Differenz des histologischen Baues nachzuweisen zwischen diesem Ge- 
bilde und dem occipital ihm angrenzenden Pulvinar, dessen Zellen in 
unserem Fall gänzlich von Fett frei waren. Diese Schwierigkeiten gaben 
sogar Anlaß dazu, daß Monakow sich dahin äußerte, daß der Lateral- 
kern histologisch (und folglich auch physiologisch ? W.) von dem angren- 
zenden Pulvinar nicht abzutrennen sei.. Zweitens. erscheint uns der histo- 
logische Bau der von uns dem Nucleus lateralis zugerechneten grauen 
Substanz in ganzer Ausdehnung vollkommen unitypisch und unterschei- 
det sich dabei auffallend von dem Bau des Nucleus ventralis mit seinen 
zu kleinen Herden gruppierten größeren Zellen, welche von Herden von 
einer reichlichen weißen Substanz umgeben sind. 

Für unsere Kernunterscheidung und gegen Monakows Differenzie- 
rungsversuch spricht drittens eine seiner eigenen Untersuchungen an 
Macacus, bei welchem von H. Munk das Rindenfeld der Extremitäten( 7 
entfernt worden war. Bei diesem Tier konstatierte Monakow die dege- 
nerativen Veränderungen an den Zellen des ganzen Lateralkerns, sowie 
„in den vorderen Abschnitten des Ventralkerns‘‘ (also in ‚ventant‘', 
„vent a“ und eent b“ Abb. 41—43? W.). Die durch diese Unter- 
suchungen festgestellte anatomisch-physiologische Einheit der oroven- 
tralen Abschnitte des Sehhügels und des Lateralkerns spricht meiner 
Ansicht nach recht energisch für die Hinzurechnung der „vorderen Ab- 
schnitte“ des Ventralkerns zum Lateralkern. Der Lateralkern hat 
danach die Form einer Retorte, deren erweitertes (in dorsoventraler 
Richtung!) Stück oralwärts von meinem Ventralkern liegt, während ihr 
kurzes schmales Stück sich darüber hinaus dorsalwärts erstreckt, wo- 
bei der Kern im ganzen nach Form und Lage im Gehirn bis zu einem 
gewissen Grade an den Nucleus caudatus mit seinem Kopf und Schweif 
und an den Nucl. anterior thalami mit seinem Höcker und Schweif er- 
innert. 


Ich gehe nun zur Beschreibung von Abb. 4 zurück. In der weißen Substanz 
des Pulvinar selbst bzw. im ‚lateralen Mark“ desselben (lp), sowie in seiner weiter 
lateralwärts belerenen Substantia alba finden sich erhebliche Mengen osmierten 
Fettes, welches hier einen Bezirk von annähernd konischer Form einnimmt, dessen 
Gipfel in der Corona radiata occipitalis (cr) und dessen Basis in der Nähe des 
Pulvinar zu liegen kommt. Die Basis ist angefüllt mit einer sehr großen Menge 
typischen sphärischen Fettes; der Gipfel des Konus enthält eine mäßige Anzahl 
osmierter Körner, die ihrem äußeren Habitus nach nicht mit voller Bestimmtheit 
als solche zu erkennen sind. Das vollkommene Fehlen von Ketten in diesem Felde, 
sowie die Unmöglichkeit, einen Zusammenhang desselben mit irgendeiner Faser- 
degeneration festzustellen, macht es jedenfalls wahrscheinlich, daß dieses ganze 
Feld in toto von ausschließlich sphärischem Fett ausgefüllt ist. 

In der occipitalen Hälfte des unteren Längsbündels finden sich vereinzelte 
Ketten. Im hinteren Abschnitt des Tapetum occipitale wird die Degeneration 
ausgiebiger, sie hängt zusammen mit der Degeneration im Gyrus occipital. supe- 
rior, und zwar mit der medialen und mit der lateralen Hälfte dieser Windung. 

Medial vom Occipitalpol der Spalte des Hinterhorns, in einer der Windungen 
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am Boden der Fissura calcarina — Spuren von Faserdegeneration (aus dem Forceps 
ma)Jor). 

Een der weißen Substanz, welche die mediale Wand des Hinterhorns (cp) 
bildet, und von der Ventrikelhöhle aus die oberflächliche Schicht des Calcar avis 
darstellt, — schwache, aber durchaus deutliche Kettendegeneration. Die weiße Sub- 
stanz ist hier stark aufgelockert, so daB es scheint, als wenn ein großer Teil ihrer 
Fasern bereits zugrunde gegangen und resorbiert sei. Die Menge der osmierten Pro- 
dukte ist hier entschieden eine ungenügende im Vergleich mit der Menge, die man 
hier erwarten sollte mit Rücksicht darauf, daß es sich hier um einen Zerfallsbezirk 
eines ganzen Fasersystems handelt, welches dorsal zum Forceps minor gehört, 
und weiter ventral die schon geschilderte, ziemlich beträchtliche Degeneration zum 
Lobulus lingualis (Abb. 2) bildet. Die Fortsetzungen dieser Degeneration zum 
Splenium und zu diesem Läppchen hin enthalten viel mehr osmierte Produkte als 
das Territorium des Calcar avis. Diese Tatsachen machen es, meiner Ansicht nach, 
recht wahrscheinlich, daß die Resorption der Degenerationsprodukte eines und 
desselben Systems schneller vor sich ging im Bezirke des Vogelsporns als im Sple- 
nium und im Bereiche des Zungenläppchens. Dies erklärt sich möglicherweise aus 
der unmittelbaren Anlagerung der entarteten Fasern in diesem Bezirke ihres Ver- 
laufes an die Ventrikelhöhle, was höchstwahrscheinlich außerordentlich günstige 
Bedingungen zur Entfernung der Elemente der Fasersystemzerstörung schafft. 

Alles in allem sehe ich mich zu der prinzipiell wichtigen Annahme ge- 
drängt, daß eine und dieselbe im Zentralnervensystem zerfallende Ner- 
venfaser auf verschiedenen Punkten ihres Verlaufes verschiedene De- 
generationsbilder liefern kann je nach der Schnelligkeit der Resorption 
der Zerfallsprodukte, welche u. a. durch die Nähe des Ventrikelependyms 
aktiviert wird. 

Natürlich kann dieser Umstand eine Reihe von Einwendungen gegen 
die Richtigkeit und Zuverlässigkeit der Osmiummethode hervorrufen. 
Denn eben diese Tatsache hat lange Zeit die Beurteilung der Degenera- 
tion der sensiblen Fasern bei Tabes erschwert, wo bei vollem Fehlen 
osmierter Gewebselemente in den gänzlich atrophierten extramedullären 
Teilen der hinteren Wurzeln man in der Regel ihr Vorhandensein beob- 
achten kann und nicht selten in äußerst beträchtlichen Mengen!) im 
intramedullaren Abschnitt der Wurzeln. Auf jeden Fall braucht man 
vor derartigen Schwierigkeiten der Untersuchung schon jetzt nicht so 
wie früher den Kopf zu verlieren; natürlich kann die Asynchronie der 
Resorption wie auch die Asynchronie des primären Zerfalls (wie sie so 
häufig bei primären Degenerationsprozessen zu beobachten ist) ge- 
legentlich die genaue Schätzung der Sachlage beim Studium der Lei- 
tungsverbindungen wesentlich erschweren; in der Folge aber, wenn 
unsere Bekanntschaft mit derartigen Tatsachen sich erweitert und ver- 
tieft haben wird, wird man allen Grund haben, darauf zu rechnen, daß 


!) Dank dem Entgegenkommen von Dr. A. Hlibowitzky hatte ich Gelegenheit, 
in einem Fall Tabes mit uusschließlich rapidem Verlauf und Exitus letalis annähernd 
ein Jahr nach dem Auftreten der ersten Symptome, eine hochgradige frische De- 
generation in den Hintersträngen des Rückenmarkes zu beobachten bei absolut 
sklerosierten, keine Spur von Myelin aufweisenden hinteren Wurzeln. 
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diese Ursache, welche die genauere Schätzung erschwert, leicht zu 
überwinden sein wird. Es ist natürlich möglich, daß die relative Armut 
des Calcar avis an osmierten Produkten durch Unvollkommenheit der 
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ventraler Richtung verfolgt werden 
in einer Ausdehnung von 2 mm, wobei er unten mit der grauen Substanz des Am- 
monshorns zusammenfließt. In dorsaler Richtung hört er sofort auf. In seiner 
ganzen, 2mm langen Ausdehnung behält der Kern seine ovale Form und ist 
von sphärischem Fett ausgefüllt. Wir würden vorschlagen, ihn zum Zwecke der 
Unterscheidung ‚Nucleus subtaenialis, isthmo cornus Ammonis appositus“ 
zu nennen. 
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Die vorderen ?/, des hinteren Schenkels (mit Ausnahme seines alleroralsten 
Abschnittes) sind eingenommen von einem kontinuierlichen Felde intensiver De- 
generation quer durchschnittener Fasern, welche an Beträchtlichkeit die Degene- 
ration in der Capsula interna auf ventraleren Niveaus bei weitem übertrifft. Be- 
sonders zugenommen hat die Menge der Osmiumprodukte im vorderen Abschnitt 
dieses Feldes bis zu der die innere Kapsel quer durchsetzenden unterbrochenen 
Linie im Schema. 

Die grobkörnigre Degeneration nur allein dieses oral von der erwähnten Linie 
gelegenen Feldes übertrifft im ganzen quantitativ die des ganzen Pyramidensystems 
in ventraleren Niveaus. Die osmierten Zerfallsprodukte verteilen sich auf diesem 
ganzen Areal annähernd gleichmäßig, vielleicht unter einiger Bevorzugung des 
medialen Streifens; etwas spärlicher wird die Degeneration nur im alleroralsten 
Bezirk des betrachteten Feldes. Was den hinter der unterbrochenen Linie befind- 
lichen occipitalen Abschnitt des Feldes der Kapseldegeneration betrifft, so zeigt sich 
die frühere durchaus deutliche Anordnung der Degeneration der Pyramidenbahn 
mit scharf ausgesprochener hinterer Grenze, Vorwiegen der osmierten Produkte in 
ihrem lateralen Streifen und allmähliches Nachlassen ihrer Zahl in oraler Richtung 
bis dicht an die unterbrochene Linie, oral von welcher die Zahl der osmierten Kör- 
ner sogleich auffallend zunimmt. Ein Unterschied gegenüber dem bisherigen be- 
steht nur darin, daß in dem medialen und dem ihm parallelen zentralen Streifen 
des hinter der punktierten Linie gelegenen Feldes die Anzahl der geschwärzten 
Körner entschieden zugenommen hat im Vergleich mit den ventraleren Etagen, 
wo sie in ganz verschwindender Menge zu finden waren. 

So verhält es sich mit der Sache in der Capsula interna. In dem angrenzenden 
Sehhügel ist in diesem Niveau folgendes Bild zu beobachten: Sein ventraler Kern 
hat beträchtlich an Größe abgenommen und verschwindet gleich dorsal davon 
schnell. Dagegen hat der laterale Kern hochgradig an Größe zugenommen. Die 
mediale Grenze dieser beiden Kerne wird von einer geraden Linie gebildet, die 
von dem Vicq d’Azyrschen Bündel latero-occipitalwärts, annähernd parallel dem 
hinteren Schenkel der inneren Kapsel verläuft. In dem lateralen Streifen des 
lateralen Kerns auf einer schmalen, der Zona reticularis anliegenden Strecke —eine 
mäßige Anzahl geschwärzter Schollen von mittlerer Größe. Die Zona reticularis 
selbst ist in ihrem dem Degenerationsgebiet der inneren Kapsel anliegenden Teile 
mit Ausnahme des oralen und des occipitalen Abschnittes des erwähnten Abteiles 
derselben, von einer ansehnlichen Zahl osmierter Fettkugeln angefüllt, welche, 
wie früher, teils von sphärischem Typus sind, teils den Charakter der Faserdegene- 
ration aufweisen, mit spärlichen Ketten, welche gegenüber dem lateralen Kern 
sich finden und größtenteils annähernd sagittale Richtung haben. 

Was den Ursprung der zuerst auf dieser Abbildung plastisch dar- 
gestellten ziemlich mächtigen Degeneration im oralen Abschnitt des 
hinteren Kapselschenkels betrifft, welche nach vorn von der den 
hinteren Schenkel durchquerenden unterbrochenen Linie gelegen ist, 
so können wir dieselbe schon im Hinblick auf ihre ganze Intensität 
in keinem Fall auf Faserzerfall im Pyramidensystem zurückführen, die 
schon in viel weiter caudalen Ebenen (z. B. im Bereich der Varolsbrücke 
und des Gehirnschenkels) in außerordentlich geringem Grade degeneriert 
ist. In der Höhe der mittleren Etage (in dorsoventraler Dimension) der 
Capsula interna erscheint in letzterer unzweifelhaft eine neue System- 
degeneration, und sieht man sich nach einem grauen Kern um, mit 


dem sie zu verbinden wäre, dann wird man sofort auf die lateralen Ab- 
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schnitte des Sehhügels aufmerksam (natürlich nicht auf den Linsen- 
kern!). Die Anwesenheit von Degeneration in seiner Zona reticularis 
und zwar ausschließlich in dem Bezirk derselben, welcher dem Degene- 
rationsfelde der inneren Kapsel gegenüberliegt, ist zu verzeichnen, des- 
gleichen das Vorkommen osmierter Produkte vom Typus der Faser- 
degeneration an einem schmalen Streifen des lateralen Sehhügelkerns, 
welcher dem größeren Teil des Degenerationsfeldes der Zona reticularis 
anlagert. Diese Umstände veranlassen uns, den Lateralkern des Sehhügels 
als eine der grauen Endetappen des hier interessierenden Systems mit 
Sicherheit anzusehen. Berücksichtigt man nur allein die vorhin er- 
wähnten Befunde von Munk und Monakow, dann wird es augenschein- 
lich (und die weitere Beschreibung bestätigt es nur noch mehr), daß 
wir es hier mit einem ausgedehnten Leitungssystem zu tun haben, wel- 
ches im lateralen Kern des Sehhügels entspringt, die Zona reticularis 
durchsetzt, sodann in die innere Kapsel eintritt (hauptsächlich in die 
mittleren und oralen Abschnitte des hinteren Schenkels) und schließ- 
lich in der Rinde der Zentralwindungen zu Ende kommt. Ob jedoch 
der laterale Kern des Sehhügels die einzige graue Formation desselben 
darstellt, die diesem System Ursprung gibt, oder ob beispielsweise auch 
dessen ventraler Kern hier in Betracht kommt, zumal in der Zona reti- 
cularis Degenerationsprodukte auch in ihrem dem oralen Abschnitt des 
Ventralkerns gegenüberliegenden Bezirk zu bemerken sind, ist eine 
offene Frage. Eine kategorische Antwort darauf ist m. E. unmöglich; 
aber bei dem Fehlen der geringsten Spuren von Faserzerfall im Ventral- 
kern, während solcher im Lateralkern vorhanden ist, scheint es mir 
richtiger, von Beziehungen des Ventralkerns zu dem in Rede stehenden 
Fasersystem abzusehen und nur allein den Lateralkern als Ursprungs- 
stätte desselben anzusehen. 

Was die Anordnung der Fasern dieses Systems in der inneren Kapsel 
betrifft, so verlaufen sie vorzugsweise in deren mittlerem und oralem 
Abschnitt, aber auch der occipitale Teil des hinteren Schenkels ist auf 
keinen Fall frei von ihnen. Daß ein unbeträchtlicher Teil derselben 
auch occipitalwärts von der gestrichelten Linie sich auf dem Territo- 
rium der Pyramidenbahn findet, dies bezeugt die Anwesenheit osmierter 
Produkte im Bezirke der Zona reticularis vis-&-vis diesem Territorium, 
sowie die schon erwähnte Zunahme der Menge der Degenerationspro- 
dukte in der medialen Hälfte des Areals der Pyramidenbahn verglichen 
mit ventraleren Niveaus. Es verläuft also das System ‚Lateraler Thala- 
muskern-Zentralwindungen‘“ im hinteren Schenkel von Anfang an diffus 
unter Ausfüllung des ganzen Degenerationsfeldes desselben in dessen 
gesamter oro-occipitaler Erstreckung. Es ist anzunehmen, daß auch 
umgekehrt eine gewisse Anzahl von Pyramidenfasern das Areal des 
hinteren Schenkels, welches oral von der gestrichelten Linie liegt, betritt. 
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Recht erheblich ist die Degeneration im ventralen Abschnitt des Balkenwulstes, 
in dessen nach vorn umbiegendem Teil von den allerventralsten Abschnitten an. 
Sie ist diffus und erscheint als direkte Fortsetzung der Degeneration in dem ober- 
flächlichen Mark des Vogelsporns und der kleinen Zange. Quantitativ übertrifft 
sie um das Mehrfache die Degeneration im Marke des Vogelsporns auf dem vorigen 
Bilde, bildet aber, wie anzunehmen, in toto nur die Fortsetzung der letzteren, denn 
Abzweigungen davon sind weder in Schnittebenen von Abb. 5 und 4, noch weiter 
dorsal davon nirgends zu konstatieren. Die Erklärung dieses Widerspruches finde 
ich am ehesten, wie schon gesagt, in der schnelleren Resorption der Produkte des 
Myelinzerfalles im paraventricularen Bezirk der Bahn dieses Leitungssystems. 


Das Tapetum occipitale ist nahezu in ganzer Ausdehnung ausgefüllt von einer 
zunächst noch weniger beträchtlichen, als weiter dorsal, aber stetig zunehmenden 
Menge von Osmiumprodukten. Hier bestehen zumeist kurze (wegen des ziemlich 
steilen Absteigens der Fasern ventralwärts) Ketten, welche annähernd quer, aber 
mit einer gewissen Deviation in der Richtung der Sagittalebene, das Tapetum 
kreuzen, wie dies am Schema ersichtlich. Ein Teil der Tapetumfaserung schlägt 
die Richtung zum Gyrus occipitalis superior ein, einige davon treten unter steiler 
occipitalwärts konvexer Krümmung nach vorn dem Stabkranz des Hinterhaupt- 
lappens und dem unteren Längsbündel bei. Dieses Bündel ist, wenn auch spär- 
lich, aber relativ zu den ventraleren Etagen reichlicher mit Ketten grobkörniger 
Degeneration ausgefüllt, und zwar in dessen ganzer Ausdehnung bis an den Gyrus 
temporalis profundus (a), wobei sie in die occipitale Lippe und den Boden der 
Fissura Sylvii eindringen. Ketten von gleicher Größe, aber weniger zahlreich, 
sind vereinzelt auf größeren Strecken des occipitalen Stabkranzes zu bemerken. 
So weit oralwärts, wie die Degeneration im Stratum sagittale externum, ist die- 
jenige im Stratum sagittale internum jedoch nicht zu verfolgen. Ein sorgfältiges 
Studium ihres Verlaufes führt zu dem Ergebnis, daß die entarteten Fasern des 
Stratum sagittale internum, oralwärts rückend und immer mehr lateralwärts ab- 
weichend, früher oder später alle ohne Ausnahme in die Substanz des Fasc. longitud. 
inferior eintreten und weiter oralwärts in dessen Bestande bis zu den oralen Ab- 
schnitten der Schläfenlappen sich hinziehen. Es ist anzunehn: œ», daß die Tapetum- 
fasern, und zwar diejenigen, die in das Stratum sagittale externum eindringen, 
die alleroccipitalsten Abschnitte des Stratum sagittale internum annähernd quer 
kreuzend, sowie diejenigen, welche in das Stratum sagittale externum eintreten, 
nachdem sie das Tapetum in oraleren Ebenen als die ersteren verlassend, eine 
ziemlich lange Bahn in der Substanz des Stratum sagittale internum zurückgelegt 
haben, Elemente eines und desselben Leistungssystems vorstellen. Sie unter- 
scheiden sich, wie es scheint, nur durch gewisse Besonderheiten ihres Verlaufes im 
Bereiche des Stratum sagittale internum. 


Medial von der Spalte des Hinterhorns, auf dem Boden und in der dorsalen 
Lippe der Fissura calcarına — leichte Faserdegeneration, welche, wie aus dem weite- 
ren ersichtlich, die ventralste Ausbreitung der Degeneration der Fasern bildet, 
welche, in die große Zange eintretend, weiterhin ventralwärts absteigen und dabei 
medial von der Hinterhornspalte zu liegen kommen. 

Abb. 6 entspricht einem Schnitt im Niveau des Tuberculum nuclei anterioris 
des Sehhügels (at), 6 mm dorsal vom vorigen. Um den oceipitalen Abschnitt des 
Putamens, seinen Pol umsäumend, welcher aus einer Reihe wegen ihrer geringen 
Dimensionen auf dem Schema nicht dargestellten Inselchen grauer Substanz be- 
steht, lagern schmale Streifen aus ziemlich reichlichem sphärischen Fett, den dün- 
nen Saum weißer Substanz ausfüllend. Sphärisches Fett findet sich in diesem Ni- 
veau im vorderen Schenkel des Gewölbes (f) und in dem angrenzenden Bezirk 
des Septum pellucidum. Im Septum ist das Fett, wenn auch in geringer Ausdeh- 
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nung, in kolossalen Mengen vorhanden; es bildet Kugeln von exquisit regelmäßiger 
Form und ist gleichmäßig diffus verteilt, ohne die am Globus pallidus und an der 
Substantia nigra wahrnehmbare Neigung zur Kumulation in größere Herde, ob 
wohl in diesem Gebiet des Septum pellucidum nirgends Mark zu finden ist. Die 
tektonischen Eigentümlichkeiten der 
weißen Substanz verhindern an- 
scheinend eine Fettansammlung in 
Gestalt größerer Trauben, und der 
Umstand, daß z. B. im vorderen 
Gewölbeschenkel das Fett diffus 
zerstreut ist, bildet für die weiße 
DE Substanz die Regel, während das 
A Gf Fehlen einer Kumulation in dem 
E durchweg aus grauer Substanz be- 
stehenden Bezirk des Septum pellu- 

gcc cidum eine Ausnahmeerscheinung 
bildet. Beträchtliche Mengen von 
sphärischem Fett enthält auch der 
Abschnitt des Fornix, welcher dem 
Psalterium anliegt. Hier liegt er in 
seiner ganzen Breite, im allgemeinen 
RS > diffus verteilt, ohne Herde zu bil- 
RZ EG, den, zeigt aber an vielen Stellen 
LE zZ die deutliche Tendenz zur parallelen 
Spalierbildung entlang der Längs- 
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š lung einer gartenbeetähnlichen An- 
S ordnung und Vortäuschung von 
RN Kettenbildung. Ebenfalls auch in 


SC einem mehr lateral liegenden Bezirke 
des Gewölbes (s. Schema) eine vom 
sphärischen Fett des gleichen Typus 

Gf ` und von gleicher Verteilung ange- 
füllte Insel, wo dasselbe jedoch in 
ziemlich spärlicher Menge auftritt. 

Die Degeneration in der inneren 
Kapsel läßt sich in diesem Niveau 
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Zum? das Bild der Faserdegeneration ver- 

Abb. 6. dunkeln. Es handelt sich hier, soweit 


an den in dieser Beziehung wenig in- 
struktiven Osmiumpräparaten zu erkennen, um Ganglienzellen und nicht um Phago- 
cytärzellen. Im hinteren Kapselschenkel konzentrieren Sie sich vorzugsweiseinseinen 
medialen und zentralen Abschnitten, im vorderen können Inseln aus solchen auf 
seinem gesamten Querschnitt bemerkt werden, aber auch nahezu in seiner ganzen 
Längsausdehnung. Die occipitale und oceipitolaterale Grenze der Degeneration wird 
verwischt durch Einlagerung von sphärischem Fett, welche das Putamen um- 
säumt, die mediale durch Auftreten desselben in der Zona reticularis des Sehhügels, 


Sclerosis cerebello-pyramido-intercorticalis u. über interstitielles sphär. Fett. 511 


welche das gleiche Bild zeigt, wie auf dem vorigen Schnitte. Infolge aller dieser Um- 
stände können die Konturen der Degeneration, welche zudem diffuser als vorher 
geworden ist, auf dem Schema nur annähernd genau angegeben werden; irgend- 
eine Differenzierung innerhalb des Degenerationsfeldes erscheint absolut unmöglich. 

Wie schon früher erwähnt ward, nahmen der vordere und laterale Sehhügel- 
kern, sowie man die !/,cm starken Platten in die Osmiumflüssigkeit tat, eine in- 
tensive Schwarzfärbung an. Diese fast kienrußartige Färbung hatte uns, wie sich 
später herausstellte, irregeführt zu der Meinung, daß es sich hier um extreme Grade 
von Destruktion der genannten Kerne handelte. Die mikroskopische Untersuchung 
des Nucl. anterior (at), seines Tuberculum, sowie der nicht in die Schnittebene 
fallenden dorsaler belegenen Cauda, ließ in ihm volle Unversehrtheit seiner Ganglien- 
zellen erkennen, wenn sie auch außerordentlich stark mit grobkörnigem Fett infil- 
trier waren; es fiel ferner auf das Vorhandensein einer großen Menge mittelgrob- 
körnigen sphärischen Fettes ohne jegliche Neigung zur Kumulierung, welches haupt- 
sächlich im oralen Abschnitt des Tuberculum sich konzentrierte. Dabei fehlte 
absolut jede Andeutung einer Fasersystemdegeneration in der diesen Kern um- 
gebenden weißen Substanz. Im Nucl. lateralis war eine ebensolche Fettinfiltration 
der Nervenzellen wie im Nucleus anterior zu konstatieren ; seine allerlateralsten Be- 
zirke enthielten eine unbedeutende Menge osmierter Körner von mittlerer Größe, 
welche zum Teil zu betrachten sind als Zerfallsprodukte eines von hier zur inneren 
Kapsel verlaufenden Fasersystems, zum Teil als sphärisches Fett zu deuten sind. 
Die Fettinfiltration der Zellen ist natürlich wohl, wie anzunehmen, eine Erschei- 
nung pathologischer Natur, was indessen den Nucleus anterior betrifft, so bezeugt 
sie, da sie absolut nicht in geringstem Grade von Zerfall der hier auftretenden 
Leitungsbahnen begleitet ist, nicht im mindesten das Vorhandensein eines tiefen 
destruktiven Prozesses in den daselbst entspringenden Neuronen, wie dies die ma- 
kroskopische Betrachtung des Gehirns anzudeuten schien. 

Mein hierbezüglicher Irrtum bei der Beurteilung des Zustandes des 
Nucleus anterior, welcher erst in der mikroskopischen Untersuchung 
eine Korrektur empfing, bezeugt nochmals die Richtigkeit des von mir 
ausgesprochenen Satzes von der Unmöglichkeit eines makroskopischen 
Studiums pathologischer Veränderungen an osmierten Präparaten. Auch 
in dem Nucleus lateralis muß ja die kienrußartige Färbung in ungleich 
größerem Maße auf Kosten dieser Fettinfiltration der Zellen bezogen 
werden und durchaus nicht auf Zerfall entsprechender Neurone, denn die 
erdrückende Mehrzahl seiner zahlreichen, durchaus ausnahmslos fett- 
infiltrierten ganglionären Zellen läßt keine extremen regressiven Ver- 
änderungen erkennen. Wenn wir außer der Fettinfiltration der Zellen 
(welche unter anderem auch in den dorsalen Abschnitten der inneren 
Kapsel, also nicht bloß in kompakt geschlossenen grauen Kernen ver- 
treten ist) an diesem Gehirn das Vorhandensein reichlicher Mengen 
sphärischen Fettes beachten, die in einer Reihe grauer Formationen, 
sowie in zellreichen Bezirken der weißen Substanz zerstreut sind (was 
möglicherweise durchaus keine seltene Anomalie ausmacht); berück- 
sichtigen wir den diffusen, nicht aber kompakt geschlossenen Verlauf 
vieler Leitungssysteme (wie sie z. B. im Bestande des Stratum sagittale 
externum sich finden), welcher es unmöglich macht, mit unbewaffnetem 
Auge die hochgradigste Degeneration zerstreut verlaufender Fasern zu 
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konstatieren; berücksichtigen wir die Notwendigkeit des Bestehens 
einer sehr beträchtlichen Degeneration in kompakt angeordneten Leitungs- 
bündeln, damit sie makroskopisch wahrgenommen werden könne — dann 
wird es deutlich, daß die makroskopische Untersuchung osmierter Prä- 
parate den Versuch einer mit absolut unbrauchbaren Mitteln beabsich- 
tigten Gehirnuntersuchung bedeutet, welche nur zur Ausbildung fal- 
scher Vorstellungen führen kann, was meines Erachtens noch viel 
schlimmer ist als eine totale Unkenntnis der Sache. 


Im Nucleus lateralis des Sehhügels und im anliegenden Gebiet der Zona reti- 
cularis — das gleiche Bild wie vorher, welches dartut, daßdasentsprechendethalamo- 
corticale System in die innere Kapsel nicht nur in ihre mittleren, sondern auch 
in ihre dorsalen Etagen eindringt. Die nächstfolgenden Bilder werden uns davon 
überzeugen, daß dieses System in den Zentralwindungen zu Ende kommt, mit Aus- 
schluß ihres opercularen Abschnittes, da Projektionsdegenerationen an unserem 
Gehirn zu keinen anderen Rindengebieten verfolgt werden können. Daß es sich 
um eine Sehhügel-Rindenbahn und nicht um eine solche mit umgekehrter Ver- 
laufsrichtung handelt, dies bezeugen u. a. sehr zahlreiche Experimente einer Reihe 
von Autoren über Exstirpation im Gebiet der Zentralwindungen, wobei die Dege- 
neration einer von der Rinde absteigenden Bahn zu irgendeinem von den Thalamus- 
kernen niemals hat nachgewiesen werden können. 

Was die Degeneration der weiter occipitalwärts folgenden Gehirnabschnitte 
betrifft, so kann vor allem eine beträchtliche Anzahl degenerierter grobkalibriger 
Ketten von auf dem Schema angegebenem Verlauf im Balkenwulst und in der 
großen Zange verfolgt werden. Im Balkenwulst nehmen sie dessen Pars superior 
ein unter relativer Freilassung der zu alleroccipitalst befindlichen Pars intermedia 
(„Mittelstück‘‘ Beevor). In der großen Zange verteilen sie sich annähernd gleich- 
mäßig über dessen ganze Ausdehnung. Ein Teil derselben schlägt dorsal von der 
Hinterhornspalte (sie erscheint in diesem Niveau, soweit in diese Schnittebene 
die dorsaler gelegene Substantia subependymica (8) entfiel) latero-occipitale Rich- 
tung ein und steigt im Bestande des Tapetum occipitale bis zu dessen ventralsten 
Etagen hinab unter fortwährender Abgabe von Fasern aus dem Tapetum, die 
die Rinde des Gyrus occipitalis superior gewinnen, und zwar hauptsächlich ihrer 
lateralen Abschnitte (unter anderem ist der Vicq d’Azyrsche Streifen in diesem 
Niveau in keiner der Hinterhauptswindungen zu bemerken); ein Teil wendet sich 
in der Substanz der Tapete und des Stabkranzes in occipitalwärts ausgezogenen 
Bögen oralwärts und zieht sich im Bestande des Stabkranzes (die degenerierten 
Fasern in letzterem weichen, je weiter oral, um so mehr lateralwärts ab, um schließ- 
lich dem Stratum sagittale externum sich anzuschließen) und des unteren Längs- 
bündels weit nach vorne hin, wobei sie in letzterer Formation bis zur Wurzel des 
Gyrus temporalis profundus («) sich erstrecken; ein Teil verbleibt medial von 
der Hinterhornspalte und verliert sich an verschiedenen Stellen des Cuneus in 
dieser und in den ventraleren Etagen. | 

Abb. 7. Niveau des allerdorsalsten Stückes des Sehhügels (th) und der Insula, 
von der zwei Rindeninseln (/) noch auf dem Schnitt erscheinen, welcher 7 mm 
dorsal vom vorigen Bilde hindurchgeht. Sphärisches Fett ohne Neigung zur Ku- 
mulierung tritt wie vorher in spalierartiger Verteilung im Fornix auf. Es erfüllt 
den Körper des Gewölbes (f) in seiner ganzen Ausdehnung, soweit er in die Schnitt- 
ebene fällt. Eine Vergleichung von Abb. 7 und 6 unter Berücksichtigung der 
Zwischenpräparate führt zu dem Ergebnis, daß sphärisches Fett zu finden ist in 
dem Gewölbe, von der Grenze des dorsalen Stückes des Septum pellucidum bis 
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zu dem Teil desselben, welcher ein wenig occipital vom Psalterium sich findet. 
Medial vom Gewölbe in dem angrenzenden Abschnitt des Truncus corporis callosi, 
und zwar indessen ventralster Schicht, — zwei kleine Anhäufungen von sphärischem 
Fett; in diesen Inselchen trifft man in relativ mäßigen Mengen osmierte Kugeln 


mittleren und groben Kalibers, 
welche sich diffus, ohne Glome- 
rulusbildung verteilen. 

Die Degeneration im Stab- 
kranze, welche als dorsale Fort- 
setzung der inneren Kapsel er- 
scheint, kann auf diesem Schnitt 
hinsichtlich ihrer Konturen nur 
ganz unsicher verfolgt werden. 
Nur in ihrem oceipito-lateralen 
Bezirk erscheint sie mehr oder 
weniger deutlich und erkennbar 
begrenzt; oral und lateral hat 
ihre Abgrenzung unüberwindliche 
Schwierigkeiten infolge der An- 
wesenheit eines ziemlich reichli- 
chen sphärischen Fettes in der 
weißen Substanz, welche die ein- 
zelnen zahlreichen Inselchen des 
Putamen umsäumt, sowie infolge 
der Anwesenheit von Anhäufun- 
gen der vorhin erwähnten Gan- 
glienzellen, die hier überall reich- 
lich auftreten. 


In beiden Zentralwindungen 
— Spuren von Degeneration, 
welche an beiden Lippen der Zen- 
tralfurche ( R) sich konzentriert. 
Das sind die allerventralsten 
Fasern einer ausgedehnten 
Faserdegeneration, welche weiter 
dorsal überall in beiden Zentral- 
windungen und im Lobulus pa- 
racentralis vertreten ist. Diese 
Degeneration ist teils Ausdruck 
eines Zerfallese der Sehhügel- 
Rindenbahn, teils, wie sich aus 
dem Folgenden ergeben wird, 
handelt es sich um Degene- 
ration im Gebiete der Balken- 
faserung. 
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Spuren von Kettendegeneration—inder Balkenfaserung, welche die allerdorsal- 
sten Abschnitte der großen Zange bildet. Im Balken selbst, und zwar in dem Stück 
desselben, welches occipital von seinem Zusammenfluß mit dem Gewölbe liegt, 
mäßige grobkörnige Degeneration. Sie ist erheblicher im Truncus corporis callosi, 
wo die Mehrzahl der Ketten einen streng frontalen Verlauf der degenerierten Bal- 
kenfasern aufweist; sie ist sehr spärlich in der Pars superior splenii, durch deren 
allerdorsalste Etage der in Rede stehende Schnitt hindurchgeht. Die hier nicht 
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getröffene Pars intermedia zeigt weiter unten nirgends osmierte Produkte einer 
Systemdegeneration. Auf allen Schnitten, und zwar sowohl ventral, als auch dorsal 
von dem vorliegenden ist eine mediale Zone des Balkens von 3—4 mm Breite 
osmiumfrei (so ist es auch in Abb. 6), was am wahrscheinlichsten als artifizielles 
Paradoxon zu deuten ist, wie es scheint, dadurch bedingt, daß die hier unzweifel- 
haft befindlichen Produkte des Myelinzerfalls in irgendeiner Phase der technischen 
Bearbeitung in Fortfall kamen und aus dem Hirngewebe ausschieden. Eine provo- 
zierende Rolle spielte hier vielleicht der Sagittalschnitt, durch welchen das Gehirn 
in seine beiden Hälften zerlegt wurde, indem er das anliegende Gewebe auflockerte. 
Auffallend erscheint auch das fast vollständige Fehlen osmierter Produkte in dem 
lateralen, dem Seitenventrikel anliegenden schmalen Saum des Balkens, sowie in 
dem occipitalen Abschnitt des Balkenwulstes (Pars intermedia). Es wäre denkbar, 
daß auch dieser Umstand von Defekten der Bearbeitung abhängt, doch erscheint 
es mir wenig glaubhaft mit Rücksicht darauf, daß der paraventriculäre Abschnitt 
nicht absolut osmiumfrei ist und die lateralen Abschnitte der Pars intermedia allzu- 
sehr von der Linie des Sagittalschnittes entfernt sind. 

Was also den Verlauf der einzelnen Fasersysteme im Balkenwulst 
betrifft, so gehen die Fasern der kleinen Zange durch seine Pars inferior 
hindurch, die Fasern der großen Zange durch die Pars superior und viel- 
leicht zum Teil durch die ihr anliegenden präsplenialen Teile des Trun- 
cus; in die Pars intermedia treten, wie es scheint, weder Fasern des 
einen noch solche des anderen Systems ein. Die Mehrzahl der degene- 
rierten Truncusfasern, insbesondere die oraler belegenen, stehen offen- 
bar zu den degenerierten Forcepssystemen in gar keiner ‚Beziehung, 
sondern verbinden höchstwahrscheinlich, wie die folgenden Präparate 
dartun werden, die vordere und hintere Zentralwindung der einen mit 
den gleichnamigen Windungen der anderen Hemisphäre. 

“Das untere Längsbündel und der occipitale Stabkranz sind hier frei von De- 
generation. 

Abb. 8 entspricht einem Schnitt, 8 mm dorsal vom vorigen, und dem Niveau 
der allerdorsalsten Abschnitte des Schwanzes vom Schweifkern (nc). Das De- 
generationsfeld des zentralen Stabkranzes, frei vom sphärischen Fett und von fett- 
infiltrierten Zellen, läßt sich an diesem Schnitt vollkommen deutlich verfolgen. 
Es liegt gegenüber der breiten Wurzel der hinteren Zentralwindung (Cp) und dem 
Cyrus supramarginalis (Sm) und hat in sagittaler Richtung eine Ausdehnung von 
vollen 2!/,cm infolge der Anwesenheit eines ziemlich langen occipitalwärts sich 
erstreckenden Schweifes. Es liegt ziemlich genau in dem breiten Bette unserer 
(mit der Flechsigschen koinzidierenden) ‚sensiblen Projektionsbahn‘“‘ (vgl. Abb. 12 
meiner Arbeit: „Verlauf der sensiblen usw.‘‘) unter Freilassung nur dessen oralen. 
1!/,cm langen, unter der vorderen Zentralwindung belegenen Abschnittes. Spe- 
ziell den occipitalwärts ausgezogenen langen Schweif, welcher dem Gyrus supramar- 
ginalis gegenüberliegt, hat sowohl das Degenerationsfeld der sensiblen Bahn ak 
auch das von uns soeben betrachtete Degenerationsareal. Der mediale Rand des 
letzteren ist von der Substantia subependymica des Seitenventrikels (8) annähernd 
!/, ementfernt. Ausgefüllt ist dieses Degenerationsfeld von einer ziemlich beträcht- 
lichen Menge von Zerfallsprodukten querdurchtrennter grobkalibriger Nerven- 
fasern. Osmierte Schollen finden sich vorzugsweise in seinem oralen Abteil kon- 
zentriert. In seinen lateralen Bezirken finden sich hin und wieder Ketten von 
frontalem Verlauf. Weiter lateral sind solche zu beobachten, die sich in die Sub- 
stanz beider Zentralwindungen, vor allem aber der hinteren, hineinziehen. In den 
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Zentralwindungen gravitiert die Degeneration entschieden zu beiden Lippen der 
Rolandspalte. 

Natürlich ist die Degeneration im Stabkranze sowie im Centrum . 
semiovale centrale und in den Zentralwindungen fast ausschließlich 
auf Zerfall der Sehhügel-Rindenbahn zu beziehen. Das Degenerations- 
feld im Stabkranze muß not- 
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Bildes mit den Abb. 11—13 
unserer Arbeit über die amyo- 
trophische Lateralsklerose (a. a. O.). Das dort dargestellte Areal der 
degenerierten Pyramidenbahn von 0,5 em Durchmesser liegt genau 
in der gedachten Linie der vertieften Zentralfurche, in einem Ab- 
stande von etwa 0,5 cm vom Seitenventrikel. Projizieren wir die auf 
den erwähnten Abbildungen dargestellte Pyramidenbahn auf den in 
Rede stehenden Schnitt, so ergibt sich, daß sie auf das genaueste sich 
Archiv für Psychiatrie. Bd. 75. 34 
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deckt mit dem oralen Stück des Degenerationsfeldes im Stabkranz, 
welches gerade auf der gedachten Verlängerung in medialer Richtung 
‚der Rolandspalte zu liegen kommt. Was die degenerierten Fasern be- 
trifft, welche lateral von dem Degenerationsfelde des Stabkranzes ihre 
Lage haben, und zwar sowohl diejenigen, welche zum Bestande der 
Zentralwindungen gehören, als auch diejenigen, welche sich im Zentrum 
semiovale centrale hinziehen, so können diese auf keinen Fall zur Py- 
ramidenbahn gerechnet werden, was schon ein Blick auf die niveauent- 
sprechenden Abbildungen 12 und 13 der erwähnten Abhandlung über 
amyotrophische Lateralsklerose ohne weiteres erkennen läßt. Denn in 
Ebenen, welche den dorsalen Abschnitten des Truncus corporis callosi 
gegenüberliegen, einer von welchen der soeben in Rede stehende Schnitt 
entspricht, sind keinerlei degenerierte Fasern von der Pyramidenbahn zu 
den Zentralwindungen zu verfolgen. Die von der Operculumregion kom- 
menden Fasern erreichen den Stabkranz etwas weiter ventral (s. Abb. 10 
der Arbeit über amyotrophische Lateralsklerose), die von den Extre- 
mitätenzentren ausgehenden Fasern viel weiter dorsalwärts, im Niveau 
des Sulcus calloso-marginalis (ebenda Abb. 18). Wenn wir also im Stab- 
kranze auf dem in Rede stehenden Präparat das Vorhandensein einer 
Anzahl degenerierter Pyramidenfasern annehmen sollen, so ist das Vor- 
kommen solcher im Centrum semiovale kategorisch abzulehnen. Das 
Fehlen einer Degeneration querdurchschnittener Fasern in der oralen 
Lippe der Rolandspalte in ihrer ganzen Ausdehnung analog der Degene- 
ration, die wir z. B. auf Abb. 11 der Sklerosearbeit (sie ist schon makro- 
skopisch vollkommen deutlich) sehen können, bezeugt es auf das ent- 
schiedenste, daß die Degeneration der Pyramidenfasern, an der Grenze 
der Rinde, im Kegel der vorderen Zentralwindung in unserem Fall ent- 
weder äußerst geringfügig ist oder überhaupt gar nicht ausgesprochen, 
so daß wir im folgenden bei Betrachtung der Degenerationen in der 
vorderen Zentralwindung, von einer Degeneration der Pyramidenbahn 
ganz zu abstrahieren berechtigt sind und sie auf die allerentschiedenste 
Weise ignorieren dürfen. Man darf annehmen, daß alle degenerierten 
Fasern in den Zentralwindungen, im Centrum semiovale und im Stab- 
kranze, mit Ausnahme einer kleinen Zahl derselben im oralen Ab- 
schnitt des Degenerationsfeldes des letzteren, in dieser Schnittebene 
zu betrachten sind als Bestandteile der Sehhügel-Rindenbahn. Diese 
Auffassung der Sachlage in dem in Rede stehenden Niveau gerät 
einigermaßen ins Schwanken infolge des Vorhandenseins degenerier- 
ter Balkenfasern, welche fast bis zur Berührung an den medialen 
Rand des Degenerationsfeldes im Stabkranze herantreten und wei- 
ter dorsalwärts unzweifelhaft in dasselbe hineintreten und nach Durch- 
setzung desselben in frontaler Richtung zu den Zentralwindungen vor- 
dringen. 
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Eine winzige Anzahl osmierter kleiner Körner (Faserdegeneration ?) in der in 
einzelnen kleinen Bündeln angeordneten weißen Substanz, welche dicht der Sub- 
stantia subependymica anliegt, welche occipital von dem allerdorsalsten Abschnitt 
des Schwanzes vom Schweifkerne belegen ist (Zerfall ventral, nach Verlauf dorsal 
vom Seitenventrikel, herabgestiegener Balkenfasern t). Diese Degeneration hat 
eine schwache Kettenverbindung mit dem Hauptdegenerationsfelde im Stabkranz. 


In dem Bezirke des Truncus 
corporis callosi, welcher beiden 
Zentralwindungen gegenüberliegt, 
läßt sich eine mäßige mittelgrob- 
körnige Degeneration nachweisen 
mit frontalem Verlauf der osmier- 
ten Ketten. Occipital vom Seiten- 
ventrikel rückt die Balkendegene- 


ration, wie gesagt, dem Degenera- ` 


tionsfelde des Stabkranzes näher. 
Die Schollen zerfallenen Myelins 
sind hier etwas kleiner als im Ge- 
biet des Balkenwulstes, was viel- 
leicht auf ungleiches Kaliber der 
Balkenfasern hindeutet, unter wel- 
chen jedoch auch Fasern (aus der 
großen Zange) vorkommen, welche 
an Stärke den Pyramidenfasern 
durchaus nicht nachstehen. 


4bb.9entspricht einem Schnitt, 
welcher, wie alle folgenden, der 
rechten Hemisphäre entnommen 
ist. Niveau des allerdorsalsten Ab- 
schnittes des Seitenventrikels (rl), 
etwas dorsal vom vorigen, der lin- 
ken Hemisphäre entnommen. Im 
Stabkranz unter der hinteren Zen- 
tralwindung (Cp) und der oralen 
Hälfte des Gyrus supramarginalis 
— ein Degenerationsfeld, dessen 
Konturen ziemlich genau das De- 
generationsterritorium reproduzie- 
ren, welches hier schon an der 
linken Hemisphäre beschrieben 
wurde. Die Länge des Feldes be- 
trägt 2,25 cm; es hat ebenfalls 
einen occipitalwärts ausgezogenen 
Schweif. Sein orales Ende liegt in 
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Abb. 9. 


der gedachten Verlängerung der Zentralfurche (R) in die Tiefe der Hemisphäre. 
In beiden Zentralwindungen und am Boden der Rolandschen Furche leichte 


Degeneration. 


In dem dorsalwärts konvexen, in der Hemisphäre verborgenen Abschnitt des 
Balkens (ttc) — mittelgrobkörnige Degeneration in dem dem Degenerationsfelde des 
Stabkranzes gegenüberliegenden Bezirk, wobei sie sogar ein wenig oral- und occi- 
pitalwärts über dasselbe hinausgeht. Eine recht ansehnliche grobkörnige Degene- 
ration ist in der oberen Occipitalwindung (Os) und am Boden der Fissura parieto- 
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occipitalis (op) zu verzeichnen, ferner eine etwas mäßigere Degeneration in der 
unteren Scheitelwindung ( Pi), welche an den mehr ventralen und dorsalen Schnit- 
ten schnell verschwindet, mit, wie das Schema zeigt, meist sagittalem Verlauf der 
Ketten, welche im ganzen in der Richtung zum Balken konvergieren. Aus letz- 
terem begeben sich occipitalwärts spärliche Ketten, gewissermaßen dieser Dege- 
neration entgegengehend, aber ein deutlicher Zusammenhang zwischen dieser und 
der Balkendegeneration ist trotz 
der Intensität der Degeneration 


02 
ST p I) in der oberen Hinterhauptwindung 
A | Y weder auf diesem, noch an den 
7, A f SE f ’ ihm zunächst gelegenen Schnitten 
R A E SC e zu erkennen. Die Degeneration 
NL CCOA in den Windungen Os und Pi, die 
Gs Ze A LAA in das Centrum semiovale occipito- 
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GL aM G EN eben hier ohne deutlichen Zu- 
sem — ` S et 70 Si sammenhang mit irgendeinem an- 
DL, S P deren Degenerationsfeld. Es han- 
Gf SC Se ER delt sich hier allem Anschein nach 
g E 7 g hl in Balkenf ‚stem, 
f ; i OUG GG, Th p wohl um ein enfasersystem 
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ECK j welches noch nicht in ganzer Asu- 
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e ANEN COD erst ın seinem slücke. um- 
Se ee Ga; Cp lich gravitiert sie jedenfalls viel 
SE e mehr zu den degenerierten Fasern 


Se p es konvexen, in der Hemisphäre 
GE E 7, des konvexen, in der Hemisph 
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Pi Abb. 10. Niveau der mittleren 
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7 
F al Etagen des über dem Truncus 
Os corporis callosi belegenen Abschnit- 
Abb. 10. tes des Gyrus fornicatus (Gf). 


2 mm dorsal von dem vorigen. 


Im Centrum semiovale unter den Wurzeln der hinteren Zentralwindung und 
dem oralen Abschnitt des Gyrus supramarginalis, dorsal vom Degenerationsfeld 
des Stabkranzes (auf Abb. 10 hat letzteres schon ganz seine laterale Begrenzung 
verloren und kann daher nicht aus der Gesamtmasse des Centrum semiovale ab- 
geschieden werden) auf Abb. 9 — ein Feld mit Faserzerfall, bei vorzugsweise quer- 
durchtrennten Fasern mit Überwiegen der Degenerationsprodukte in seinem oralen 
Abschnitt. In diesem Felde findet sich auch eine große Zahl von Ketten mit fron- 


Sclerosis cerebello-pyramido-intercorticalis u. über interstitielles sphär. Fett. 519 


talem Verlauf,und zwar nicht nur in dessen lateralen, sondern auch in dessen media- 
len Bezirken. In reichlicher Zahl sind solche ferner zu verzeichnen lateral von dem 
ganzen zentral gelegenen Territorium quergeschnittener Fasern sowie auch oral 
davon, wobei sie sowohl in der Richtung beider Zentralwindungen (nach wie vor 
zu beiden Lippen der Zentralfurche gravitierend), als auch des präsylvischen Ab- 
schnittes des Gyrus supramarginalis streben, gegenüber dessen Kegel spärliche 
Ketten nicht nur von frontalem, sondern sogar auch von sagittalem (!) Verlauf 
vorhanden sind (ein Hineindringen der Degeneration in die eigentliche Substanz 
des Gyrus supramarginalis ist jedoch weder an diesem, noch an den übrigen Schnit- 
ten irgendwo zu verzeichnen). Die ganze Degeneration ist hier grob- und mittel 
grobkörnig. An den medialen Rand des zentralen Degenerationsfeldes grenzt ein 
Feld degenerierter Balkenfasern, welches in seinem occipitalen Abschnitt untrenn- 
bar mit ihm zusammenfließt und in der Folge höchstwahrscheinlich einen Teil der 
Ketten formiert, welche dieses Feld frontal durchsetzen, und zwar in seinen me- 
dialen sowohl wie in seinen lateralen Abschnitten. Auf Schnitten dicht dorsal von 
dem vorliegenden kann dieses Zusammenfließen der Balkenfasern entlang der 
ganzen sagitlalen Längsausdehnung des degenerierten ‚zentralen Feldes‘‘ betrachtet 
werden. Auf diesen Schnitten bemerkt man ferner vereinzelte Ketten, welche, aus 
dem Territorium der Balkendegeneration ausgehend, in den Gyrus frontalis inferior 
(Fi) hineindringen, und zwar in die allerdorsalsten Abschnitte dieser Windung. 
Im Balken hat man auf diesem Niveau eine recht bedeutende Anzahl von Ketten, 
welche einen frontalen Verlauf der degenerierten Fasern anzeigen; diese Degene- 
ration liegt einer ebensolchen im Centrum semiovale genau gegenüber, nur ganz 
wenig über den oralen und occipitalen Pol der letzteren ausgehend. Was die Lo- 
kalisation der spärlichen degenerierten Pyramidenfasern betrifft, so liegen diesel- 
ben, wie anzunehmen ist, nach wie vor im alleroralsten Bezirk des degenerierten 
„zentralen Degenerationsfeldes‘‘ in der gedachten Verlängerung der Zentralfurche. 
Die Degeneration des ‚‚Zentralfeldes‘‘ entsteht in diesem Niveau bereits nicht bloß 
auf Kosten des Zerfalles der Sehhügelrinden- (und Pyramiden-) Bahn, sondern 
zweifellos auch auf Kosten der Balkenfaserung. Die lateral von dem Zentralfelde 
. belegene Degeneration hat ebenfalls, wie anzunehmen, ihre Quelle nicht allein in 
dem Zerfall der Sehhügel-Rindenbahn, sondern auch in einem solchen eines der 
Balkenfasersysteme. 

Abb. 11. Niveau der dorsalen Etagen des Gyrus fornicatus (Gf), 4 mm dorsal 
von der vorigen Abbildung. Das ‚zentrale Degenerationsfeld‘* liegt nach wie vor 
der hinteren Zentralwindung und dem Gyrus supramarginalis gegenüber; sein 
orales Ende liegt nach wie vor in der gedachten Vertiefung der Rolandischen 
Furche. Während sein Längsdurchmesser, hier in einer Ausdehnung von 2 cm, in 
allen supraganglionären Niveaus annähernd eine und dieselbe Größe behält und in 
dorsaler Richtung eine kaum merkliche Reduktion erfährt, nimmt der Querdurch- 
messer desselben ziemlich schnell ab, wobei der laterale Rand des zentralen De- 
generationsareals genau lotrecht zur Schädelbasis aufsteigt, überall in annähernd 
3cm Abstand von der Medianfläche der Hemisphäre. Offenbar erfolgt die Re- 
duktion des Querdurchmessers auf Kosten einer allmählichen Abweichung der zu 
allermedianst belegenen Fasern des Zentralfeldes in lateraler Richtung. Degene- 
rationsprodukte gibt es nach wie vor viel mehr in seinem oralen Abschnitte; ihre 
Menge nimmt dorsalwärts im allgemeinen allmählich ab, natürlich infolge des 
Austrittes eines Teiles der Fasern in die Zentralwindungen. Die Peripherie des 
zentralen Degenerationsfeldes ist überallhin umringt von osmierten Produkten 
der Balkendegeneration, welche ebenfalls in sein Territorium hineindringt und hier 
in Gestalt einer recht ansehnlichen Menge frontal gerichteter Ketten sich darstellt. 
Trotz des Bestehens dieser Balkendegeneration sind die Konturen des ‚zentralen 
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Feldes‘‘, welches vorzugsweise quergeschnittene Fasern der Sehhügel-Rindenbahn 
umfaßt, auf Präparaten auch dieses Niveaus recht scharf markiert infolge der 
deutlichen Verdichtung der Degeneration in seinem Gebiete. Eine große Zahl der 
Ketten strebt aus dem zentralen Felde zur vorderen Zentralwindung; frontal da- 
von bemerkt man spärlichere Ketten mit der Richtung nach der gleichen Windung 
(die offenbar auf Kosten zerfallener Balkenfasern sich bilden). In der vorderen 

Zentralwindung `. sind Degenera- 
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tion in der Substanz der hinteren 
Zentralwindung nur entsprechend 
der Mitte ihres Kegels und in 
ihrem medialen Bezirk; weiter 
dorsal konzentriert sie sich ent- 
schieden nur an der occipitalen 
Lippe der Rolandischen Furche un- 
ter Freilassung der caudalen Ab- 
schnitte dieser Windung und unter 
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Gr E D B, Erreichung der freien Lateralfläche 
E PA derselben. 

— Di Somit gravitiert sowohl 

f SEET die Sehhügel-Rindendegenera- 


tion wie auch die Balkenfaser- 
degeneration in beiden Zentralwindungen an dem vorliegenden Ge- 
hirn in ausgesprochener Weise zum Territorium der sensorischen Pro- 
jektionszone, als welche sie z. B. in Abb. 13 meiner Arbeit über den 
Verlauf der sensiblen, akustischen Bahnen usw. sich darstellt. Alle de- 
generierten Fasern in den Zentralwindungen haben ihre Ursprungs- 
oder Endstätte in einem hufeisenförmigen Rindenbezirk, welcher die 
Zentralfurche umringt; frei davon sind anscheinend nur der allerme- 
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dialste, auf dem Boden der Zentralfurche belegene, sowie der aller- 
oralste, die freie Lateralfläche der vorderen Zentralwindung einneh- 
mende Abschnitt des Hufeisens. 

Im Gyrus supramarginalis sind, wie schon bemerkt, weder hier noch 
in anderen Niveaus Degenerationsprodukte vorhanden, obwohl sie im 
Centrum semiovale sonderbarerweise noch weiter occipitalwärts als an 
dem vorigen Schnitt zu verfolgen sind und sogar über die Fissura Sylvii 


(Sy) ein wenig occipitalwärts hin- 7) 
ausreichen, wobei sie — was am f p Mm 
meisten auffällt — einzelne Ketten fh f 


, Zëss WU 
von sagittaler Anordnung in ihren E o 
Bestand aufnehmen. La UN) 
Abb. 12. Entspricht einem Schnitte, & d 7 f H 7) fm 
l,l cm dorsal vom vorigen. Niveau der H h, Porp y 
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mittleren (unter leichter Abweichung O (e Die 
gegen den Gyrus fornicatus) Etagen des T) Ié 7 
Lobulus paracentralis (Pac). Die Rolan- N), zi N Zë 
dosche Furche erweist sich hier als unge- NN H y VL = y 
wöhnlich tief und durchschneidet die N, O OPV A 
Konvexität fast ganz, fast bis an die me- /s Y RU, E ll: PUR 
diale Hemisphärenfläche. Das ‚zentrale h SE Ki K f 
Degenerationsfeld“ der vorausgehenden asi 
Abbildungen wird auf diesem Schnitt 
durch die tief eindringende Rolandfurche 
in zwei isolierte Territorien zerlegt und 
erscheint hier insoweit dargestellt, als N] 
zwischen dem Lobulus paracentralis A8 
einerseits und den Biden Zentrolwin. "Vu, 
dungen andererseits in den tiefsten Be- scma f 
zirken des Centrum semiovale eine deut- M, 
liche Verdichtung der das zentrale Gebiet / 
ausfüllenden Degenerationzukonstatiren Peu YJE H 7) 
ist. Die Degeneration in diesen beiden lH p 
Bezirken ist quantitativ annähernd gleich / P 
und ziemlich beträchtlich. Von hier aus 
ist eine leichte Degeneration in beide 
Zentralwindungen und in das Parazentralläppchen hinein zu verfolgen. In den 
Zentralwindungen lokalisieren sich die Degenerationsprodukte an beiden Lippen 
der Rolandspalte und beschränken sich auf ihre tiefen, von ihrer freien lateralen 
Oberfläche entlegenen Gebiete. Im Lobulus paracentralis betrifft die Degenera- 
tion alle ventrodorsalen Etagen des Läppchens; sie konzentriert sich vorzugsweise 
rings um die das Läppchen von vorne her begrenzende Parazentralfurche (pe), 
dringt also auch in den Wurzelteil der oberen Stirnwindung vor; eine zweite von 
Degeneration betroffene Stelle des Parazentralläppchens ist die orale Lippe des 
aufsteigenden Astes des Sulcus callosomarginalis (scma). 

Das Bestehen der Degeneration in der oralen Lippe der Parazentral- 
furche in unserem Fall drängt zu einer Prüfung der Frage, inwieweit 
die in der modernen Anatomie geübte Unterscheidung einer corticalen 


Zentralregion als zutreffend zu bezeichnen sei. Die orale Grenze dieser 
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Region an der medialen Hemisphärenoberfläche findet beispielsweise 
Dejerine im Sulcus paracentralis (s. Abb. 177 seiner ‚Anatomie des 
centres nerveux‘‘). Betrachten wir Abb. 18 unserer Arbeit über amvo- 
trophische Lateralsklerose, so finden wir, daß auch dort die ‚zentrale 
Degeneration‘ lokalisiert erscheint um den Sulcus paracentralis herum 
und daß sie an dessen oraler Lippe noch hochgradiger ist, als an der occi- 
pitalen. Diese beiden Beobachtungen berechtigen zu dem Schluß, daß 
die orale Lippe der Parazentralfurche anatomisch-physiologisch der 
Regio rolandica zuzurechnen ist, und daß sie auf keinen Fall in das 
Stirnhirn einbezogen werden darf, obwohl sie einen Teil der oberen 
Stirnwindung bildet. In dieser Auffassung bestärkt uns noch mehr der 
Umstand, daß gerade eine solche Endigungsweise der Projektions- (und 
vielleicht auch der Balken-) Degeneration um die Furche herum auch 
prinzipiell zu erwarten stand. 

Im Jahre 1916 haben wir in einer unserer anatomischen Arbeiten!) 
auf Grund unserer Beobachtungen über Ursprung und Endigung der 
Projektionssysteme in der Hemisphärenrinde folgende 2 Sätze auf- 
gestellt: 

„l. Besonders entwickelte Projektienszonen sind um besonders tiefe 
Furchen angelegt; sie verbreiten sich nur in geringer Ausdehnung auf 
die angrenzende freie Oberfläche benachbarter Windungen und können 
sogar (wie in der akustischen Zone) ausschließlich auf die Tiefe der Fur- 
chen beschränkt sein?). 

2. Die anatomisch-physiologischen Rindenindividuen finden sich 
nicht zwischen den Furchen, sondern rings um dieselben.“ 

Es war also schon a priori zu erwarten, daß die Sehhügel-Rindenbahn 
nicht nur um die Rolandosche, sondern auch um die Parazentralfurche 
endigen müßte, und die direkte Beobachtung hat diese deduktive 
Konzeption bestätigt. 

Es erübrigt noch, uns auf die Degenerationen im occipitalen Abschnitt 
der rechten Hemisphäre zu konzentrieren, da sie erstens hier unvergleich- 
lich stärker ausgeprägt sind als links und daher weitaus instruktivere 


1) Now. dann. o chode usw. Petrograd 1916. 

2) Zur Erklärung dieser Tatsache habe ich im Jahre 1916 folgende Erwägungen 
angeführt. Die anfangs an der freien Hemisphärenoberfläche belegene primitive 
Projektionszone erfordert nach Maßgabe ihrer komplizierter werdenden Funktion 
ein immer größeres und größeres anatomisches Substrat, und ein solches kann mit 
der geringsten Störung der räumlichen Wechselbeziehungen zwischen der wach- 
senden und den ihr angrenzenden Zonen offenbar nur gewonnen werden im Wege 
der Einführung der neugebildeten Rinde in die Hemisphäre, d. h. also unter Ent- 
wicklung einer Rindenfurche. Die Anwesenheit einer tiefen Furche an der Gehirn- 
oberfläche zeugt also nicht von einer Demarkation verschiedener Rindeneinheiten, 
sondern davon, daß an Ort und Stelle eine ausschließlich lebhafte Evolution ir- 
gendeines Rindenindividunms unter Ausbreitung an den Furchenlippen sich voll- 


zogen hat. 
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Bilder liefern, und zweitens deshalb, weil die Degenerationen in diesem 
Abschnitt beider Hemisphären asymmetrisch sind, sofern in der rechten 
Hemisphäre in Zerfall begriffene Systeme auftreten, welche links an- 
scheinend absolut unversehrt sind. Die letzten 5 Abbildungen sollen 
diese Degenerationen illustrieren. Hierbezüglich ist daran zu erinnern, 
daß infolge eines technischen Mißgriffes die entsprechenden Schnitte 
nicht genau horizontal ausgefallen sind, sondern in lateraler Richtung 
basalwärts abgeschrägt sind, so daß ihre lateralen Ränder annähernd 
l cm ventral von den medialen zu liegen kommen. 


Abb. 13. Niveau der dorsalen Etagen des Zungenläppchens (Lg). Oral von 
dem ventralsten Ende des Cuneus (Cu), in den occipital gelegenen Windungen des 
Zungenläppchens — eine unbeträchtliche WS f 
Degeneration, welche, wie aus dem Folgen- Y, fp i 
den ersichtlich sein wird, mit einer solchen H y me 
; / h, 
in der kleinen Zange zusammenhängt. N) 
Auf Schnitten 3—4 mm weiter dorsalwärts 
sowie auf noch höher gelegenen bemerkt 
man Produkte einer spärlichen Degene- 
ration auch in allen oraler gelegenen 
Windungen des Zungenläppchens. N 

Eine recht hochgradige mittelkörnige 2 
Degeneration findet sich in der oberen 
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Om) als Fortsetzung der Degeneration 
des Stratum sagittale externum, wie aus 


WER 
dem folgenden Schnitt ersichtlich wird. d Or 
Ventral von dem auf vorliegendem RZ 


WHO I. 
Bilde dargestellten Schnitt sind, bis auf Ke EN p 
die zwei soeben erwähnten Felder im ua L N, NG Om 
Zungenläppchen und in den beiden oberen S 
Hinterhauptwindungen (Os, Om), welche 
schnell aufhören, keinerlei degenerative Abb. 13. 
Veränderungen zu entdecken (die basalen 
Abschnitte der Hemisphäre wurden auf das sorgfältigste und in erschöpfendster 
Weise durchstudiert). 

Abb. 14. Liegt 6!/,mm dorsal vom vorigen Schnitt, im Niveau der aller- 
ventralsten Abschnitte der Hinterhornspalte, welche auf dem Schnitte in ihrem 
occipitalen Abschnitt dargestellt ist (cp). Oral von diesem Stück der Spalte, ge- 
wissermaßen als ihre Fortsetzung nach vorn, eine schmale Zone grobkörniger De- 
generation, welche im wesentlichen ventral und medial des von dem Schnitt noch 
nicht getroffenen mittleren Bezirkes der Hinterhornspalte zu liegen kommt und 
teils sagittal, hauptsächlich aber occipito-medial verlaufende Ketten enthält. Aus 
dieser Zone, welche unzweifelhaft eine occipito-ventrale Fortsetzung von Fasern 
der kleinen Zange vorstellt, lösen sich fortwährend Degenerationsketten zu allen 
medialer gelegenen Windungen des Zungenläppchens (nicht aber des Zwickels!) 
ab, die die ventrale Lippe der Fissura calcarina bilden, wobei die allerbasalsten 
derselben fast 1 cm tiefer, als der vorliegende Schnitt reicht, hinabsteigen. Das 
diese Zone bildende Faserbündel macht in oraler Richtung eine leicht aufsteigende 
Dorsalwärtsbewegung durch und tritt schließlich dem Bestande der Balken- 
faserung bei; in lateraler Richtung fließt es unmittelbar unter der Hinterhornspalte 
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untrennbar mit der schwach angedeuteten Degeneration im Tapetum occipitale (t) 
zusammen, welche eine unmittelbare Fortsetzung der Degeneration eines Faser- 
anteils der großen Zange vorstellt und fortwährend, wie sich des weiteren noch 
zeigen wird, einzelne Ketten zur oberen Hinterhauptwindung abgibt, was schon 
auf dem vorliegenden Schnitt mehr oder weniger gut ausgesprochen erscheint. 
Ich halte dafür, daß die Degeneration in dem Tapetum occipitale und diejenige 
in der oral von der Hinterhornspalte befindlichen Zone nur auf das innigste anein- 
ander stoßen, daß aber ein Übergreifen des einen Forcepssystems auf das Terri- 
torium des anderen in keinem Falle statthat. Dieses Verhältnis eines engen An- 
einanderliegens zwischen dem System des Forceps major und dem des Forceps 
minor bedingt die Kontinuität des callösen Ringes um die Hinterhornspalte herum, 
welche auf Frontalschnitten 
durch den Hinterhauptlappen 
zu bemerken ist. 

In dem temporalen Stück 
des unteren Längsbündels be- 
steht schwach ausgesprochene 
Kettendegeneration,verbunden 
mit leichter Entartung in der 
Wurzel des Abschnittes „a“ 
der oberen Schläfenwindung, 
welche dem Boden der Sylvi- 
schen Spalte (Sy) anliegt. Die 
Degeneration im Stratum sagit- 
tale externum nimmt hochgra- 
dig zu von seinem dem er- 
weiterten Teil desselben an- 
lagernden Stück an, und bleibt 
intensiv in seiner gesamten 
occipitalen Hälfte bis zu seiner 
hintersten Endigung. Das er- 
weiterte Stück ist in ganzer 
Ausdehnung ausgefüllt von 
einer beträchtlichen Anzahl de- 
/ Om generierter Ketten, welche an- 
zeigen, daß die hier degene- 
rierten Fasern in occipito-me- 
dialer Richtung verlaufen und 
unvermittelt aufhören an einer 

Abb. 14. Linie, welche annähernd par- 

allel zu der beschriebenen, 

sagittal unter der Hinterhauptspalte sich erstreckenden Degenerationszone der Fa- 
sern des Forceps minor verläuft, ohne letztere zu erreichen. Auf mehr ventralen Ab- 
schnitten rückt dieser mediale Rand der Degeneration des erweiterten Teiles des 
unteren Längsbündels noch weiter medialwärts vor, umgeht solchergestalt dorsal 
den Boden der Fissura occipito-temporalis, dessen allerdorsalstes Stück auf diesem 
Schnitt noch in Gestalt einer kleinen Insel grauer Substanz vertreten ist (ot), 
welche etwas occipital vom Ammonshorn liegt, und sich ein wenig in die mediale 
Lippe dieser Spalte einsenkt, die die lateralsten Abschnitte des Zungenläppchens 
vorstellt. Die Betrachtung der entsprechenden Schnitte führt uns also zu dem 
Schluß, daß von den oralen Abschnitten des Schläfenlappens, und zwar von ver- 
schiedenen ventrodorsalen Etagen desselben, entlang dem unteren Längsbündel 
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Fasern sich hinziehen, welche in dem Stück desselben, das seinem oral erweiterten 
Teil anlagert, zusammenlaufen, von wo sie, ein wenig divergierend, occipito-me- 
dialwärts streben und in der medialen Lippe der Fissura occipito-temporalis sich 
verlieren, und zwar in den dorsalsten Abschnitten dieser Spalte, zum Teil vielleicht 
auch am Boden derselben, auf jeden Fall aber ohne in ihre laterale Lippe einzu- 
dringen, welche dem Gebiet des Spindelläppchens angehört. Wir haben es hier 
offenbar zu tun mit einem intrahemisphäralen System, welches die vorderen Ab- 
schnitte des Schläfenlappens mit dem Teile des lateralen Abschnittes des Zungen- 
läppchens assoziiert, welcher sich zwischen der Spalte des Hinterhorns (ventral 
von ihr) und der Hinterhauptschläfenfurche (dorsal von ihr) hinzieht. In beiden 
oralen Ausläufern des erweiterten Stückes des unteren Längsbündels, und zwar 
sowohl in dem lateralen, zum Tapetum sich hinziehenden, als auch in dem medialen, 
mit seiner Spitze gegen das Ammonshorn schauenden, — eine spärliche Degeneration 
mit Ketten von annähernd der gleichen Richtung, wie im erweiterten Stück; einige 
von ihnen verlaufen hier fast genau frontal, ohne merklich in occipito-medialer 
Richtung abzuweichen. 


Die ganze occipitale Hälfte des unteren Längsbündels ist okkupiert von einer 
lebhaften, mittelgrobkörnigen Degeneration, ihrem Kaliber nach entsprechend den 
Degenerationsprodukten in allen anderen Abschnitten des Stratum sagittale ex- 
ternum in diesem Niveau, aber in der Kerngröße dem Faserzerfall beider Zangen- 
systeme nachstehend. Hier findet sich überall eine ansehnliche Zahl sagittal gelege- 
ner Ketten. Aus dem occipitalen Ende des unteren Längsbündels streben degene- 
rierte Ketten unzweifelhaft zur oberen Hinterhauptwindung (Os), was offenbar 
wird, wenn man die relative Beträchtlichkeit der Degeneration in dieser Windung 
beachtet, verglichen mit der Degeneration der Hinterhaupttapete: letztere ist so 
spärlich. daß ihr Bestehen allein nicht imstande ist, die ganze Degeneration in 
Os zu erklären; ergo entsteht sie auf Kosten des Zerfalles von Fasern, welche zu der 
Tapete in Beziehung stehen, und solcher, welche zu dem unteren Längsbündel Be- 
ziehungen haben, und wahrscheinlich sogar vorzugsweise auf Kosten dieser letzte- 
ren. Ob Fasern aus dem Stratum sagittale externum in den Boden des Sulcus 
interoccipitalis eindringen, wo eine geringfügige Degeneration besteht, und wo 
auf jeden Fall Fasern aus der Tapete verlaufen (was bei der Betrachtung der dor- 
saleren Schnitte vollkommen deutlich wird), isteine Frage, die sich der Entscheidung 
entzieht. Wir haben in diesem Niveau im Bestande der Degeneration des Stra- 
tum sagittale externum ein degeneriertes System, deren eine Endetappe sich in 
der oberen Hinterhauptwindung findet, deren andere, wie anzunehmen, in den 
gleichen oralen Abschnitten des Schläfenlappens zu suchen ist, denn die Richtung 
des Verlaufes der Ketten in dem erweiterten Stück des unteren Längsbündels prä- 
disponiert auf keinen Fall zu dem Versuch, die letztere auf den Lobulus lingualis 
oder fusiformis (ein Ausläufer mit Spuren von Degeneration lateral vom Boden 
der Fissura occipito-temporalis!) zu beziehen. 


Abb. 15. Der Schnitt liegt 1,75 mm dorsal von dem vorigen. Niveau des hori- 
zontalen Stückes der Fissura calcarina (clc). Die Hinterhornspalte (cp) erscheint 
auf diesem Schnitt fast in voller Ausdehnung, mit Ausnahme ihrer alleroralsten 
Strecke. Hauptsächlich medial, zum Teil auch lateral von dem oralen Stück der 
in die Schnittebene gefallenen Strecke der Hinterhornspalte und noch weiter 
oral davon kann in den Balkenfasern, die eine Fortsetzung der kleinen Zange dar- 
stellen. eine ziemlich beträchtliche Menge ven Degenerationsketten mit sagittaler 
Verlaufsrichtung bemerkt werden, von denen ein kleinerer Teil sich oromedial in die 
Substanz des Gyrus hippocampi (H) hinzieht, während der größere Teil, die 
gleiche Richtung innehaltend, in dorsaleren Etagen in die oberflächliche para- 
ventriculare Schicht des Vogelsporns übergeht. Die in Rede stehende Degenera- 
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tion auf diesem Schnitt bildet die orodorsale Fortsetzung einer schmalen, sagittal 
verlaufenden Degenerationszone, welche unter dem Boden der Fissura calcarina 
ihre Lage hat, ventral und medial von der Spalte des Hinterhorns, wie dies auf dem 
vorigen Bilde angegeben ist. Medial von der Hinterhornspalte, nahezu entlang 
ihrer ganzen Ausdehnung, besteht leichte Degeneration, teils mit frontal in ihrem 
mehr oralen Abschnitte gelegenen Ketten, teils mit solchen, die sowohl frontal als 
auch mit Ablenkung in sagittaler Richtung in ihrem mittleren und occipitalen 
Stück verlaufen. Diese ganze spärliche, auf langem Raume ausgebreitete diskonti- 
nuierliche Degeneration ist zu beziehen auf Zerfall von Fasern der kleinen Zange, 
da sie dorsaler, wie die zunächst folgenden Präparate erkennen lassen, gänzlich ver- 
schwindet und demnach auf Ver- 
änderungen von Leitungselementen 
der großen Zange, welche medial 
von der Hinterhornspalte in ventra- 
ler Richtung absteigen, auf keinen 
Fall bezogen werden kann. 


Lateral von dem Felde der Faser- 
degeneration der kleinen Zange, 
welches zu beiden Seiten der Hinter- 
hornspalte sich findet, sowie etwas 
weiter occipitalwärts davon — ver- 
einzelte Ketten einer grobkörnigen 
A Degeneration, welche orolateralwärts 
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Ketten stellen höchstwahrscheinlich 

einen Zerfall von Fasern vor, welche 

zum Bestande der Hinterhaupttapete 

gehören und sich weiterhin zu den 

vorderen Abschnitten des Schläfen- 
lappens erstrecken. 

In der Hinterhaupttapete, mit 

Abb. 15. Ausnahme ihres alleroralsten Be- 

zirkes, eine unbeträchtliche grob- 

körnige Degeneration (aus der großen Zange). Von hier spärliche Ketten mit der 

Richtung zur oberen Hinterhauptwindung. 


Im oralen Abschnitt des Stratum sagittale externum — schwache Kettendege- 
neration sagittal verlaufender Fasern, welche am Boden der Fissura Sylvii gegen- 
über der Wurzel des Abschnittes o" der oberen Schläfenwindung endigen. Gegen- 
über der ersten Schläfenfurche (tı) sind im unteren Längsbündel einzelne Ketten 
sichtbar, welche nicht genau sagittal bleiben, sondern aus dieser Richtung heraus- 
tretend, lateralwärts streben, worauf sie weiter dorsal, wie sich alsbald zeigen wird, 
an der Rinde des Abschnittes ‚a‘ und ‚ß‘‘ der oberen Schläfenwindung zu Ende 
kommen. In der occipitalen Hälfte des unteren Längsbündels lebhafte mittelgrob- 
körnige Degeneration, welche in breitem Strome zur Mitte des Kegels der oberen 
Hinterhauptwindung strebt. In der Substanz dieser Windung stellt die bestehende 
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Degenerationszone die unmittelbare, ununterbrochene, anfangs sich leicht er- 
weiternde, später allmählich schmäler werdende Fortsetzung des Stratum sagittale 
externum vor. Etwas dorsaler nimmt das untere Längsbündel in großer Ausdehnung 
seines occipitalen Abschnittes schnell und hochgradig in seinen Dimensionen ab. In 
einem schmalen Streifen (s. z. B. Abb. 16), wie es sich auf höher gelegenen 
Schnitten darstellt, verschwinden die osmierten Produkte nahezu ganz; in der obe- 
ren Hinterhauptwindung fehlen sie auf angrenzenden dorsalen Etagen absolut. 
Demnach formiert sich die Hauptmasse des unteren Längsbündels in seinem occi- 
pitalen Stücke auf entsprechenden Horizontalniveaus augenscheinlich aus einem 
recht ansehnlichen intrahemisphäralen Assoziationssystem, welches die obere 
Hinterhauptwindung mit den vor- 
deren Abschnitten des Schläfenlap- 
pens verbindet. / M, X 

Am Boden des Sulcus interoceipi- 
talis (io) spärliche osmierte Körner 
von Faserdegeneration, deren Zusam- 
menhang mit angrenzenden System- 
degenerationen sich nicht verfolgen 
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Abb. 16. Der Schnitt liegt 6!1/, mm 
dorsal vom vorigen. In der Pars inter- 
media des Balkenwulstes und in den ` ML 
dorsalen Abschnitten seines umge- P f gu 
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Schnittlinie beim Mikrotomieren!). 
Hier besteht offenbar Faserdegene- Abb. 16. 
ration der kleinen Zange. 


Eine ziemlich starke Degeneration am Boden der Sylvischen Spalte und in ihrer 
occipitalen Lippe, welche zum Abschnitt ‚a‘ der oberen Schläfenfurche gehört 
(„Gyrus temporalis transversus“‘, „Gyrus temporalis profundus“ der Autoren), ent- 
sprechend der Endigungsstelle des am meisten oral gelegenen von den drei Bündeln, 
die hier das akustische Projektionssystem bilden, wie dies in meiner Arbeit „Verlauf 
der sensiblen, akustischen usw.“ auf Abb. 3 und 4 dargestellt ist. Im Kegel des 
Abschnittes ‚„a‘‘ der oberen Schläfenwindung rückt die Degeneration schon auf 
diesem Niveau etwas lateraler, als die akustische Projektionsbahn hier zu Ende 
kommt; auf Schnitten aber, welche etwas dorsal vom vorliegenden hindurchgehen, 
ist dieses Lateralwärtsvorrücken der Degeneration noch beträchtlicher; nichts- 
destoweniger erreicht diese Degeneration bei weitem nirgends die freie Außen- 
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fläche der Hemisphäre. Diese Degeneration hängt auf das deutlichste zusammen 
mit der Degeneration im Stratum sagittale externum, mit welcher sie ein untrenn- 
bares Ganzes bildet. - 

Die Degeneration im unteren Längsbündel, die im ganzen unvergleichlich 
schwächer sich darstellt, als auf dem vorigen Schnitt (Abb. 15), hat in den oralen 
Abschnitten dieser Formation annähernd die gleiche Intensität wie auf dem Prä- 
parate, von welchem die Abb. 15 gezeichnet wurde. In occipitaler Richtung ver- 
dichtet sich die Degeneration im Stratum sagittale externum allmählich bis zu 
einem gewissen Grade, was sich aus der fortwährend erfolgenden allmählichen 
Verschmälerung des ganzen Stratum nach dieser Richtung erklärt, welche Ver- 
schmälerung die Unterbringung einer und derselben Zahl von Zerfallsprodukten 
auf engerem Raum postuliert und vielleicht eine Zunahme der Intensität der De- 
generation in occipitaler Richtung simuliert. Jedenfalls ist auf dem um das Mehr- 
fache verminderten Querschnitt des Stratum sagittale externum (es sind die Abb. 15 
und 16 zu vergleichen!) die Degeneration minder lebhaft, als auf Abb. 15 (etwas 
weiter ventral ist sie noch schwächer als auf dem vorliegenden Niveau). 


Medial von der Spalte des Hinterhorns — eine leichte Degeneration, welche teils 
am Boden der Fissura calcarina (clc) sich verliert, teils in einige Windungen des 
Cuneus eindringt. Es handelt sich hier unzweifelhaft um Zerfallsprodukte von Fa- 
sern der großen Zange, denn zwischen den Präparaten, nach welchen Abb. 15 u. 16 
gezeichnet wurden, liegt eine Reihe von Schnitten, wo eine Degeneration medial 
von der Hinterhornspalte absolut fehlt. 

In der Hinterhaupttapete — leichte Degeneration, aber weitaus stärker als im 
Niveau des vorigen Schnittes und dorsalwärts im Maße der Verdickung der Tapete 
immer mehr und mehr sich steigernd. Von da begibt sich ein Teil der Fasern, oral- 
wärts umbiegend, zu den vorderen Abschnitten des Schläfenlappens anfangs im 
Bestande des Stabkranzes, später mit dem unteren Längsbündel verlaufend; ein 
anderer Faseranteil tritt, ebenfalls mit nach hinten konvexer Umbiegung, dem 
alleroccipitalsten Stück des unteren Längsbündels bei und strebt ebenfalls der 
oberen Schläfenwindung zu; ein dritter Faseranteil, welcher das Stratum sagittale 
externum und internum quert, nähert sich der medialen Lippe des Sulcus inter- 
occipitalis. Woher die Fasern kommen, welche zu der am meisten occipitalwärts 
liegenden Windung des Zwickels sich begeben, läßt sich mit Sicherheit nicht ent- 
scheiden. Es kann keinem Zweifel unterliegen, daß sie eine Fortsetzung der de- 
generierten Elemente der großen Zange vorstellen (auf etwas mehr ventralen Ni- 
veaus besteht hier absolutes Fehlen einer Faserdegeneration), aber ob sie in diese 
Windung aus der Hinterhaupttapete oder unter Umgehung derselben gelangen, 
läßt sich nicht entscheiden. 

Von der medialen Lippe der Interoccipitalfurche zieht sich längs dem Boden 
derselben ein schmaler Strang mittelgrobkörniger Degeneration hin, welcher tief 
in die Substanz der mittleren Hinterhauptwindung sich einsenkt. Diese schmale 
Degenerationszone fließt nirgends mit. der Degeneration im unteren Längsbündel 
zusammen; sie ist von letzterer auf das deutlichste isoliert. Da sie in ihrem occi- 
pitalen Teil mit der Degeneration zusammenfließt, welche von der Tapete zur- me- 
dialen Lippe der Interoccipitalfurche sich erstreckt, so kommt man auf die Ver- 
mutung, ob sie nicht eine Fortsetzung degenerierter Tapetumfasern vorstellt: 
diese Vermutung ist aber entschieden abzulehnen, weil sie den Zerfall einer ziem- 
lich bedeutenden Anzahl degenerierter Fasern einschließt (vgl. besonders Abb. 17), 
während die Zahl der degenerierten Leitungen aus dem Tapetum schon im Rah- 
men des Stabkranzes sehr gering ist. Der quantitative Gegensatz ist ein so hoch- 
gradiger, daß hier keinerlei Zweifel bestehen können, und es bleibt nur übrig. die 
uns interessierende Degeneration zu betrachten als Ausdruck des Zerfalles eines 


Sclerosis cerebello-pyramido-intercorticalis u. über interstitielles sphär. Fett. 529 


kurzen Assoziationssystemes, welches die obere mit der mittleren Hinterhaupt- 
windung in Verbindung setzt. 

Abb. 17. Der Schnitt liegt 6!/, mm dorsal von dem vorigen. In dem prä- 
splenialen Stück des Balkens einige grobkörnige Ketten von annähernd frontaler 
Richtung. In der Pars intermedia des Balkenwulstes fehlt eine Degeneration hier 
ebenso wie in allen anderen Schnittebenen; in der Pars superior ist sie vor- 
handen, kann aber, wie auch in der linken Hemisphäre, nirgends in der Nähe der 
Schnittlinie konstatiert werden, welche durch den Balken hindurchgeht. In der 
großen Zange intensive grobkörnige Kettendegeneration, welche in occipitaler 
Richtung graduell zuzunehmen scheint (möglicherweise ist diese Steigerung der 
Degeneration simuliert durch Ver- 
schmälerung der Zange occipital- 
wärts, was ein engeres Zusammen- 
rücken der degenerierten Fasern vor- 
aussetzt. Quantitativ entspricht 
die Zangendegeneration hier derjeni- 
gen in der linken Hemisphäre. Die 
erdrückende Mehrzahl der degene- 
rierten Balkenfasern liegt in diesem 
Niveau medial von der auf dieser 
Schnittebene sich dorsal endigenden 
Hinterhornspalte (cp), was jedoch 
die meisten von ihnen nicht hindert, 
occipital von diesem Stück der Spalte 
(also dorsal von ihrer occipitalen 
Fortsetzung) die Richtung zu den 
lateralen Abschnitten des Hinter- 
hauptlappens einzuschlagen. Nur 
ein verhältnismäßig geringer Teil 
von ihnen weicht medialwärts ab Ge 

den Cuneus hin und verliert 4 
gegen den n S 
sich, ein wenig ventralwärts abstei- P 
gend, in der dorsalen Lippe der 
Fissura calcarina, und zwar haupt- 9 
sächlich in ihrer oralen Hälfte. Aus NG f SC 
dem degenerierten Teil der Tapete, DR: A 0 
der occipital von der Hinterhorn- Os 
spalte liegt, sowie aus dem diesem Abb. 17. 
Stück der Tapete anliegenden Ab- 
schnitt der großen Zange begeben sich einige Ketten, unter Kreuzung des Stra- 
tum sagittale internum und des Stratum sagittale externum, occipitalwärts in 
nahezu sagittaler Richtung, wobei sie jedoch im Maße ihrer occipitalwärts gehen- 
den Fortbewegung immer mehr und mehr lateralwärts abweichen. Es handelt 
sich hier um Fasern, von denen ein Teil im lateralen Abschnitt der oberen 
Hinterhauptwindung endigt!). Ein anderer Teil dieser degenerierten Leitungs- 


1) Die genaue Abgrenzung der Windungen des Hinterhauptlappens ist 
keine leichte Sache, bei deren Lösung der Subjektivismus einzelner Autoren eine 
gewisse Rolle spielt. Während Wernicke und De&jerine geneigt sind, diesen Abschnitt 
der oberen Hinterhauptwindung der mittleren Hinterhauptwindung zuzurechnen, 
zählt Flechsig (a.a. O., Tafel 8, Abb. 3) gleich mir dieses Windungsstück zu der 
oberen Hinterhauptwindung. Mir scheint, daß Schroeder (‚Atlas des Gehirns“ 
von Wernicke) und D&jerine auf ihren Abbildungen sowohl den Hinterhauptlappen 
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bahnen schließt sich dem unteren Längsbündel an unter Kreuzung des Stab- 
kranzes in dessen alleroccipitalstem Abschnitt und wendet sich dann in nach hinten 
konvexen Bogen steil oralwärts in dessen Substanz, worauf die betreffenden 
Fasern im Bestande des Stratum sagittale externum sich weithin nach vorn 
erstrecken. Von den oraler gelegenen Abschnitten des degenerierten Teiles der 
Tapete begeben sich manche Fasern in geringer Zahl, steil oralwärts umbiegend, 
entlang dem Stabkranze weiter, indem sie in dessen Substanz allmählich immer mehr 
und mehr lateralwärts abweichen, worauf sie schließlich dem unteren Längsbündel 
sich zugesellen. 

Was die Degeneration betrifft, welche lateral vom Stratum sagittale externum 
und paralleldemselben sich hinzieht, so zeigt dieselbe keinen Zusammenhang mit der 
Degeneration im unteren Längsbündel. In ihrem occipitalen Abschnitt fließt sie 
mit degenerierten Fasern zusammen, welche aus dem Tapetum heraustreten und 
in die obere Hinterhauptwindung sich versenken; da aber aus der Tapete lateral 
von dem alleroccipitalsten Stück des unteren Längsbündels auf jedem einzelnen 
Niveau zu dem Orte dieses Zusammenflusses eine sehr unbeträchtliche Zahl von 
Fasern vordringt, so kann die Degeneration, die sich zwischen Os und Om erstreckt, 
und eine bedeutende Intensität aufweist, schwerlich eine Fortsetzung von Zangen- 
fasern vorstellen. Man wird sie daher mit größter Wahrscheinlichkeit zu betrach- 
ten haben als Zerfall eines kurzen Assoziationsfasersystems, welches den Boden 
(und vielleicht auch die mediale Lippe) der Interoccipitalfurche mit verschiedenen 
Stellen der mittleren Hinterhauptwindung, und zwar mit mehr oral wie mit mehr 
occipital (Abb. 16) belegenen in Verbindung setzt. Für eine solche Auffassung 
spricht bis zu einem gewissen Grade auch das Bestehen der betreffenden Degene- 
ration nur allein in der rechten Gehirnhälfte beı gleicher Intensität der Degene- 
ration in der großen Zange beider Halbkugeln. 

Die Degeneration im unteren Längsbündel schneidet auffallend ab gegen die 
Degeneration in der oberen Hinterhauptwindung, trotzdem es selbst unter Be- 
schreibung eines nach hinten konvexen Bogens sich viel weiter fortsetzt anfangs 
in medialer und später in oraler Richtung. Durch diesen Umstand wird mit 
besonderer Hartnäckigkeit die Frage aufgeworfen, ob es sich nicht in diesem Ni- 
veau, wiein der Etage von Abb. 15, in der Substanz des Stratum sagittale externum 
um degenerierte intrahemisphärale Assoziationsfasern handelt, welche die obere 
Schläfenwindung mit der oberen Hinterhauptwindung (freilich auf Abb. 15 mit 
der medialen und nicht, wie in Abb. 17, mit der lateralen Abteilung dieser Win- 
dung) in Verbindung setzen, wenn auch in beträchtlich geringerer Anzahl als dort. 
Eine kategorische Antwort auf diese Frage ist schon deshalb unmöglich, weil bei 
sorgfältigster mikroskopischer Untersuchung des Degenerationsbildes im aller- 
oceipitalsten Stücke des lateralen Abschnittes des unteren Längsbündels sich her- 
ausstellt, daB die in Zerfall begriffenen Fasern der großen Zange, in das Stratum 
sagittale externum eintretend, zum Teil unter steiler Umbiegung sich in seiner 
Substanz oralwärts hinziehen, zum anderen Teil sich in geringer Ausdehnung 
seiner Länge nach occipitalwärts erstrecken, worauf sie, dasselbe alsbald verlassend, 
zu den lateralen Abschnitten der oberen Hinterhauptwindung sich begeben. Ein 
solches Auseinanderweichen der diffus in das untere Längsbündel eintretenden 
Zangenfasern, in oraler sowohl wie in occipitaler Richtung auf einer beschränkten 
Strecke desselben, ohne wenn auch nur durch einen kleinen degenerationsfreien 
Bezirk in demselben unterbrochen zu sein, erlaubt es nicht die Möglichkeit des Vor- 
handenseins kontinuierlich von der oberen Schläfenwindung zur medialen Lippe 
der Interoceipitalfurche sich erstreckender Leitungen in dem Statrum sagittale 


als Ganzes, als auch besonders die obere Hinterhauptwindung einengen und re- 
duzieren. 
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externum auszuschließen. Aber infolge der Schwäche der Degeneration in der Win- 
dung Os, welche sowohl mit der Degeneration in der Tapete, wie auch mit derjenigen 
in der Windung Om zusammenhängt, wäre es richtiger, sich gegenüber dem Bestehen 
einer solchen Bahn in diesem Niveau verneinend zu verhalten und dies um so viel 
mehr, als dort, wo sie deutlich ausgesprochen ist (Abb. 15), sie keineswegs in der 
medialen Lippe der Interoccipitalfurche ihr Ende findet, sondern ein deutliches 
Gravitieren zu dem medialen Abschnitt der Windung Os aufweist. 

In diesem Niveau beginnt dorsal der Abschnitt OT" der oberen Schläfenwin- 
dung aufzuhören, welcher ventraler von Degeneration durchsetzt ist (Abb. 16). In 
dem occipital davon belegenen Abschnitt 8" dieser Windung, in der occipitalen 
Lippe des Sulcus interacusticus primus [,ia,‘“ (Wenderowic)] deutlich ausgespro- 
chene Degeneration, welche graduell der Degeneration im Abschnitt o" nicht 
nachsteht und mit der Degeneration im unteren Längsbündel zusammenhängt. 
Dies ist die Gegend der zweiten akustischen Projektionsinsel (wie die Betrachtung 
des Schemas 4 und 5 meiner Arbeit „Verlauf der sensibl., akustischen usw.‘“ dar- 
tut), welche ebenfalls mit Hilfe der Myelinisationsmethode ausgeschieden worden 
ist und zwar von Flechsig (a. a. O. Tafel 8, Abb. 3), wenn auch bei weitem nicht 
so plastisch. Auf mehr dorsalen Schnitten ist die Degeneration im Abschnitt „ß‘“ 
noch in einer Ausdehnung von 3 mm weiter zu verfolgen. In dem Abschnitt a" 
läßt sie sich in keiner Schnittebene nachweisen. 

Alle in dem occipitalen Teil der Hemisphäre vorhandenen Degenerationen 
verstreichen weiter dorsal recht schnell. Im Niveau 3 mm oberhalb des vorliegen- 
den Präparates behauptet sich die Degeneration nur in den dorsalen Abschnitten 
der großen Zange, streng beschränkt auf ihre makroskopisch sichtbaren Konturen 
und ihre Grenzen ein wenig in Gestalt eines kurzen Schweifes nur in occipitaler 
Richtung überschreitend (medial fließt die Degeneration der großen Zange natür- 
lich mit derjenigen des Balkens zusammen), und eine sehr leichte in den dorsalen 
Etagen des unteren Längsbündels. 


Fassen wir die Veränderungen zusammen, welche von uns an den 
Hemisphären des unsere Aufmerksamkeit beschäftigenden Gehirns be- 
merkt wurden, so müssen wir uns vor allem auf die degenerierten Pro- 
jektionssysteme konzentrieren. Von diesen haben in unserem Falle 4 
sich als degeneriert erwiesen: 1. die Pyramidenbahn, 2. die Rubro-Seh- 
hügelbahn, 3. die Bahn ‚‚Nucleus lateralis thalami-regio corticis centra- 
lis‘‘ (ausschließlich des opercularen Abschnittes der letzteren), 4. die 
Pallido-Nigralbahn. Von der Degeneration zu l und 4 ist in dem be- 
schreibenden Teil dieser Arbeit bereits alles Nötige gesagt worden, die 
Bahnen zu 2 und 3 erfordern noch eine nachträgliche Konzentrierung 
auf dieselben. Vor allem haben sich gerade diese 2 Bahnsysteme in den 
Hemisphären als am schwersten von Degeneration betroffen erwiesen, 
während im Rückenmark — der Tractus spino-cerebellaris, im Gehirn- 
stamm — die Kleinhirn-Rubrusbahn. Die Degenerationen der Projek- 
tionssysteme l und 4 stehen ihrer Intensität nach erheblich derjenigen 
der Systeme 2 und 3 nach. Man kann mit einer gewissen Wahrschein- 
lichkeit daraus schließen, daß in den Hemisphären der Zerfall der Sy- 
steme 2 und 3, im Rückenmark der Flechsigschen Bahn, im Gehirnstamm 
der Bahn Dentatus-Nucleus ruber contralateralis zeitlich früher einge- 
setzt haben mag, und daß erst später die Degenerationen der Bahnen 1 
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und 4 hinzugetreten sein werden. Dieser Umstand kann eine gewisse 
Grundlage liefern zur anatomisch-physiologischen Identifizierung der 
Spino - cerebellarbahn einerseits, der Cerebello-Rubrusbahn, der Rubro- 
Sehhügelbahn und der Sehhügel-Rindenbahn andererseits. Man kann 
sie alle betrachten als einzelne Glieder einer und derselben mindest 
fünfneuronalen?!) physiologischen Kette, welche in allen ihren Bestand- 
teilen annähernd gleichzeitig in den Destruktionsprozeß eintrat, vielleicht 
sogar in erster Reihe?). 

Auf jeden Fall, wenn das Bestehen einer Zentripetalbahn im Zentral- 
nervensystem des Menschen, welche sich von den Zellen der Clarkeschen 
Säulen (es ist die Möglichkeit nicht ausgeschlossen, daß sie im Bestande 
der hinteren Wurzeln besondere periphere Fasern hat) bis zur Rinde der 
Zentralregion erstreckt, ein bei weitem noch nicht gelöstes Problem 
darstellt, so wird das Vorhandensein mindestens eines Teiles dieser von 
uns projektierten Bahn, welche den gezahnten Kern der einen Seite mit der 
kontralateralen Regio rolandica in Verbindung setzt, dank unserer hier 
vorliegenden Untersuchung zu einer sehr wahrscheinlichen Tatsache. 
Schwer durch Zufälligkeiten zu erklären ist die gleichzeitige Degenera- 
tion dreier Systeme, von welchen das eine im gezahnten Kern anfängt 
und im roten Haubenkern endigt, das zweite im roten Kern entspringt 
und im lateralen Sehhügelkern sich verliert, das dritte gerade in letzterem 
entsteht und in der Zentralregion zu Ende kommt, wenn man beachtet, 
daß überhaupt, mit Ausnahme dieser, von allen übrigen äußerst zahl- 
reichen Projektionsbahnen der Hemisphären nur 2 und zudem in gering- 
fügigem Grade affiziert sind. 

Wir möchten meinen, daß unsere vorliegende Untersuchung mit 
einem überaus hohen Grad von Wahrscheinlichkeit das Vorhandensein 
einer dreineuronalen Bahn statuiert, welche den gezahnten Kern der 
einen Seite mit der kontralateralen Zentralregion verbindet und für 
welche (analog der ‚‚Fronto-cerebellarbahn‘‘) die Bezeichnung ‚‚Cerebello- 
Zentralbahn‘ in Vorschlag gebracht werden könnte. Was die physio- 
logische Bedeutung dieser Bahn betrifft, so gibt es, wie wir meinen, 


1) Das degenerierte Spino-cerebellarsystem findet in unserem Fall im Klein- 
hirnwurm sein Ende; direkte Verbindungen zwischen letzterem und dem Nucleus 
dentatus können nicht nachgewiesen werden. Denkbar ist ein Zusammenhang zwi- 
schen Wurm und gezahntem Kern durch Vermittlung der Kleinhirnhemisphären- 
rinde, von welcher unzweifelhaft eine diffuse Degeneration sich zum Nucleus den- 
tatus ausbreitet und zu welcher vom Wurm anscheinend degenerierte Fasern sich 
begeben. Dann würde die Bahn: „Rückenmark — Kleinhirn — Zentralwindun- 
Don" als sechsneuronale Formation sich darstellen. 

2) In dieser Beziehung könnte ihnen die Priorität vielleicht nur seitens der 
intra- und interhemisphäralen Assoziationssysteme angestritten werden, deren 
Zerfall im allgemeinen auch ziemlich weit vorgeschritten ist und deren Affektion 
zum Auftreten psychischer Defekte in den frühesten Stadien der Krankheit Anlaß 
gegeben hat. 
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mehrere Gründe, um sie als Leitungsbahn für die propriozeptive, vom 
Bewußtsein nicht apperzipierte Sensibilität (Sherrington) zu betrach- 
ten. In dieser Beziehung ist die Tatsache zu beachten, daß einzelne 
Glieder der ganzen von uns projektierten Bahn entweder dem Territo- 
rium der Systeme der bewußten Sensibilität dicht anliegen oder sogar in 
dasselbe hineinragen. Im Rückenmark stoßen das Flechsigsche und das 
Gowerssche Bündel dicht aneinander, wobei ein Teil der Fasern vom 
Territorium der letzteren mit solchen vom ersteren weiterhin zu dem 
Kleinhirnwurm gelangen. Es ist anzunehmen, daß hier ein Teil der Fa- 
sern der propriozeptiven Sensibilität (es handelt sich im wesentlichen 
um spinocerebellare Fasern) zwischen den Leitungsbahnen der extero- 
zeptiven Sensibilität sich lagert. Wenn wir nun, diese Tatsache vor 
Augen, uns zu den Hemisphären wenden, so können wir dort in dieser 
Beziehung folgendes konstatieren: Das Rubro-Sehhügelsystem endigt 
unmittelbar oral von dem ventralen Kern des Sehhügels (vielleicht teil- 
weise in diesem Kern, wiewohl dies nur wenig wahrscheinlich ist), also 
neben den Fasern für die bewußte Sensibilität. Auffallend ist, daß nach 
allen möglichen komplizierten Irrgängen im Kleinhirn und Gehirnstamm 
die Fasern der propriozeptiven Sensibilität schließlich in der Gegend 
des Sehhügels auftauchen, wo sie auf das ıntimste der Endigungsstelle 
der Fasern der extero- sowohl wie der enterozeptiven Sensibilität anliegen. 
Richten wir unsere Aufmerksamkeit noch weiter nach oben, dann sehen 
wir, daß das System ‚Lateralkern des Sehhügels-Centralregion‘‘ so- 
wohl im Stabkranze wie im Zentrum semiovale (Abb. 8—11 vorliegen- 
der Arbeit), im Bette der allgemeinen sensiblen Bahn verläuft (Abb. 10—13 
unserer Arbeit ‚‚Verlauf der sensiblen, akustischen Bahn‘‘ usw., mit dem 
Vorgestellten auf denen einige Bilder auf Horizontalschnitten bei 
Flechsig [Anatomie des Gehirns‘‘] sich aufs genaueste decken), wobei 
sie nur deren oralen Abschnitt freilassen, und in der Rinde beider Zentral- 
windungen endigen, also dort, wo auch die Bahnen der bewußten Sen- 
sibilität ihr Ende finden. Die Reihe dieser Tatsachen, welche sowohl 
in den Hemisphären als auch im Rückenmarke dargestellt sind, nötigen 
zu dem Schluß, daß die erwähnten am meisten degenerierten Systeme 
in unserem Fall der Kategorie der anatomischen Apparate zugerechnet 
werden müssen, welche die Sensibilität leiten. Auf das Gebiet der Pa- 
thologie übergehend, nehme ich an, daß die Kleinhirn-Zentralbahn jenen 
zentripetalen, sukzessiv verbundenen Neuronenkomplex vorstellt, dessen 
Reizung mannigfaltige Krampfformen ergibt, hauptsächlich vom Typus 
der Chorea (nicht aber der Athetose!), welche zum Syndrome thalamique 
und zum Symptomenkomplex der Affektionen des vorderen Kleinhirn- 
schenkels gehören. Wir teilten immer die Anschauungen von Bonhoeffer 
über die Pathogenese dieser Formen, und jetzt sind wir mehr denn je 
von der Richtigkeit seines Standpunktes überzeugt, wonach die Ent- 
35* 
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stehung dieser Krämpfe zurückzuführen ist auf eine zentripetal sich 
ausbreitende Irritation, welche die Pyramidenzellen der Bahn für Will- 
kürbewegung in Erregung versetzt. Das von uns nachgewiesene Be- 
stehen einer Sehrhügel-Zentralbahn, welche durch Vermittlung des 
roten Haubenkerns mit den Fasern des vorderen Kleinhirnschenkels zu- 
sammenhängt, stellt diese Theorie m. E. auf eine sehr feste anatomische 
Basis. Es ist interessant, daß in unserem Fall, trotz des Funktionsaus- 
falles aller drei Neurone der Kleinhirn-Zentralbahn infolge ihrer ana- 
tomischen Zerstörung, im klinischen Bilde keinerlei Hyperkinesen zu 
beobachten waren, was natürlich nicht zugunsten jener Anschauungen 
betreffs der Genese dieser Hyperkinesieformen, welche die Entstehung 
der Krämpfe mit der Aufhebung des hemmenden und regelnden Ein- 
flusses des Kleinhirns auf die motorischen Elemente der Zentralwindungs- 
rinde zu erklären suchen, spricht, sondern gerade zugunsten Bonhoeffers 
Irritationstheorie. 


Degenerationen intrahemisphäraler Assoziationssysteme konnten von 
uns in unserem Fall nur an der rechten Gehirnhälfte verfolgt werden 
(freilich wurde die linke Hemisphäre diesmal nicht in ganzer Ausdeh- 
nung untersucht, doch wurden gerade diejenigen Abschnitte derselben, 
in denen wir rechterseits Assoziationsdegenerationen antrafen, auf das 
allereingehendste studiert). Von längeren Assoziationssystemen er- 
wiesen sich zwet als degeneriert, alle beide in der einen oder anderen Weise 
mit der akustischen Projektionszone verbunden, und beide zum Bestande 
des unteren Längsbündels gehörend, das eine mit Beziehungen zum me- 
dialen Abschnitt der oberen Hinterhauptwindung, das andere zum 
Zungenläppchen. Was das letztere betrifft, so ist ein Teil seines Ver- 
laufes genau verfolgbar. Von den oromedialen Abschnitten des Zungen- 
läppchens, welche dem Sulcus oceipito-temporalis anliegen, zum Teil 
vielleicht auch vom Boden dieser Furche erstreckt es sich in lateraler 
Richtung horizontal dicht dorsal von diesem Boden unter Ausfüllung 
des verbreiterten Teiles des unteren Längsbündels, welcher über dem 
Spindelläppchen liegt, und kann weiterhin verfolgt werden bis zu dem 
Bezirk des Stratum sagittale externum, welcher orolateral seinem er- 
weiterten Felde (Abb. 14) anlagert. Im weiteren Verlauf begeben sich 
seine Fasern höchstwahrschenilich, ein wenig dorsal ansteigend, diffus 
in der Vertikalebene auseinanderweichend und mit den Leitungen an- 
derer Degenerationssysteme sich mischend, zu den Abschnitten ,a“ und 
H" der oberen Schläfenwindung. In welcher Richtung die Neurone 
dieses Systems verlaufen, ob sie vom Zungenläppchen zur oberen 
Schläfenwindung oder umgekehrt sich erstrecken, kann nicht ent- 
schieden werden. Wenn man aber erwägt, erstens, daß dieses System 
in oraler Richtung, wie es scheint, schwächer wird, und zweitens, daß 
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die Degenerationen aller affizierten Bahnen an dem vorliegenden Gehirn 
nicht als exitremgradig bezeichnet werden können, wenn bei primär de- 
generativen Erkrankungen die osmierten Produkte in beträchtlicherer 
Anzahl auftreten an den Teilen der Fasern, welche den Zellen näher 
liegen, aus denen sie entspringen, — dann könnte man auf Grund dieser 
freilich äußerst schwankenden Momente zu der Meinung geneigt sein, 
daß das in Rede stehende Fasersystem in der oberen Schläfenwindung 
entsteht und in dem Zungenläppchen sein Ende findet. 

Was die Assoziationsbahn ‚Obere Schläfenwindung — obere Hinter- 
hauptswindung‘‘ (Abb. 14 und 15) betrifft, so liegt dieselbe in der occi- 
pitalen Hälfte des Stratum sagittale externum in dem massiven ventra- 
leren Teil desselben, welcher den ventralen Etagen der Hinterhornspalte 
gegenüberliegt. Im Occipitallappen zeigen sie ein deutliches Gravitieren 
zu den medialen Abschnitten der oberen Hinterhauptswindung, welche 
einen Gennarischen (oder Vicq d’Azyrschen) Streifen haben. Die De- 
generation dieser Bahn nimmt unvermittelt hochgradig ab in oraler 
Richtung in der Substanz des Stratum sagittale externum, annähernd 
von derselben Stelle an, wie die Degeneration des vorigen Systems, was 
ebenfalls zurückzuführen ist entweder auf fächerförmiges Auseinander- 
spreizen der Fasern in der Vertikalebene, welche occipitalwärts ein kom- 
paktes Faserbündel formieren, oder auf Abnahme des Zerfalles im Maße 
der Annäherung an die Ursprungszelle des Achsenzylinderfortsatzes. 
Der Umstand jedoch, daß die Degeneration in der oralen Hälfte des 
unteren Längsbündels in auffallendem Mißverhältnis zu der der occipi- 
talen Hälfte steht und ihr um das Vielfache an Intensität nachsteht, 
führt uns noch zu der weiteren Frage, ob wir es hier zu tun haben mit 
zwei einzelnen isolierten intra-hemisphäralen Assoziationssystemen, 
welche beide, jedes für sich, mit den vorderen Abschnitten des Schläfen- 
lappens in Verbindung stehen und von denen das eine in das Zungen- 
läppchen sich einsenkt, das andere in die obere Hinterhauptwindung, 
oder ob aus dem oberen Temporalgyrus nur eines von diesen Systemen 
hervorgeht, während das andere auf Kosten von Kollateralen des erste- 
ren sich formiert. Die letztere Vermutung erweist sich als besser begrün- 
det, wenn wir erwägen, daß in den oralen Abschnitten des unteren Längs- 
bündels außer Fasern zweier intrahemisphäraler Assoziationssystenie 
(wenn die erste Vermutung richtig ist) noch ein Teil der zerfallenen 
Fasern der großen Zange verlaufen muß. Wie die Degeneration in den 
Abschnitten ,a“ und D", so erscheint auch diejenige in dem oralen 
Stück des Stratum sagittale externum entschieden nicht als hinreichend, 
um in ihnen die Zerfallsprodukte von ganzen drei Systemen zu suchen. 
Es ist daher richtiger, anzunehmen, daß in den Abschnitten ‚a‘ und 
„8 und in den oralen Abschnitten des Stratum sagittale externum 
wir Degenerationsprodukte von Zangenfasern und nur irgend einer von 
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den vorhandenen intrahemisphäralen Assoziationssystemen vor uns 
haben, während das zweite sich auf Kosten von Kollateralen des ersten 
bildet. Will man diesen Standpunkt akzeptieren, dann sind folgende 
3 Annahmen möglich: 1. Das Grundneuron erstreckt sich von der oberen 
Hinterhauptwindung zum Zungenläppchen, eine Kollaterale von ihm 
begibt sich zu Ts; 2. das Grundneuron geht von Ts zum Zungenläppchen, 
eine Kollaterale zu Os; 3. das Grundneuron geht von Ts zu Os, die Kolla- 
terale zum Zungenläppchen. Die erstere Möglichkeit ist durchaus zu 
verwerfen, da die Verlaufsrichtung der Ketten in dem erweiterten 
Teile des Stratum sagittale externum kategorisch dagegen spricht. Die 
zweite und dritte Möglichkeit haben, falls wir versuchen wollen, dasselbe 
Kriterium anzuwenden (vgl. die Ketten auf den Abbildungen), annähernd 
gleiche Chancen, wenigstens erscheint dies so, aber wenn man in Rück- 
sicht zieht, daß die Degeneration im occipitalen Stück des unteren 
Längsbündels mächtiger ist als im Gebiete des Zungenläppchens, so 
wird die dritte Möglichkeit am annehmbarsten, denn man muß natür- 
lich das Grundneuron dort suchen, wo die Degeneration am stärksten, 
die Kollaterale, wo sie am schwächsten ist. Obwohl, wie aus allen diesen 
Überlegungen ersichtlich, ein sicherer Schluß über den Verlauf dieser 
Assoziationsbahnen nicht zu gewinnen ist, wird folgende Beurteilung 
dieser Degeneration, als die wahrscheinlichste zu bezeichnen sein. Von 
der oberen Schläfenwindung erstreckt sich zu der oberen Hinterhaupt- 
windung ein Verbindungsfaserstrang, welcher im verbreiterten Stück 
des unteren Längsbündels Kollateralen an das Zungenläppchen abgibt. 
Ob dies sich tatsächlich so verhält oder nicht, ist von nebensächlicher 
Bedeutung. Die Hauptsache ist hier unseres Erachtens, daß das aku- 
stische Projektionszentrum (gleichgültig ob auf direktem Wege oder durch 
Vermittlung von Kollateralen) unzweifelhaft in Verbindung steht mit dem 
gleichnamigen optischen Zentrum, freilich nur mit einem sehr beschränk- 
ten Bezirk desselben, sofern wir hier Fasern vor uns haben, welche in 
den occipitalen Lippen der Fissura Sylvii und des Sulcus interacusticus 
primus entstehen und so oder anders verlaufen, aber auf jeden Fall in 
den medialen Abschnitten der oberen Hinterhauptswindung endigen, 
deren Rinde den für die optische Projektionszone charakteristischen 
Vicq d’Azyrschen Streifen aufweist (Huguenin, Henschen, Lenz, Min- 
kowski). Unsere vorliegende Untersuchung entscheidet, wie uns scheint, 
endlich mit voller Bestimmtheit die lange diskutierte Frage, ob die aku- 
stische Rindenzone viä unteres Längsbündel mit der gleichnamigen 
optischen verbunden ist. Das Bild der entsprechenden Degenerationen 
in unserem Fall läßt diese Frage entschieden im positiven Sinne be- 
antworten. | 

In letzterer Zeit hat Flechsig (a. a. O.) mit vollem Recht darauf hin- 
gewiesen, daß das untere Längsbündel hauptsächlich aus radiären op- 
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tischen Fasern besteht (S. 58 und Tafel 9, Abb. 4) — wir möchten aber 
hinzufügen: ‚in seinem oralen Abschnitte“ — und äußert Zweifel, daß 
im Stratum sagittale externum oder anderswo Bahnen vorhanden sind, 
welche auf direktem Wege (nicht durch Vermittlung seiner corticalen 
Assoziationszonen) die akustische und optische Projektionszone unter- 
einander verbinden würden. Seinen Skeptizismus gründet er hier nicht 
so sehr auf hierbezügliche anatomische Tatsachen, als vielmehr auf 
Erwägungen prinzipieller Art, von dem Umstand ausgehend, daß 
zwischen den zahlreich vorhandenen Projektionszonen bisher nicht ein 
einziges Paar solche direkte Verbindung hat nachgewiesen werden können. 
Mir scheint, daß diese unsere Untersuchung ausdrucksvoll dafür spricht, 
daß der Standpunkt dieses glänzenden Untersuchers hinsichtlich dieses 
Gegenstandes nicht der Wirklichkeit entspricht. Um sich endgültig von 
der Richtigkeit unserer Ansicht zu überzeugen, hätte man nur noch 
die Frage zu untersuchen, ob der erwähnte mediale Abschnitt der oberen 
Hinterhauptwindung unwiderleglich zu der optischen Projektionszone 
gehört, oder ob sie dieser nur angrenzt und einen Bezirk vorstellt, welcher 
zum optischen Rindenfeld gehört, dem jedoch radiäre Sehfasern fehlen; 
mit anderen Worten, es müßte, um mit Flechsig!) zu sprechen, ent- 
schieden werden, ob dieser Bezirk der oberen Hinterhauptwindung 
seinen Feldern ,8“ und ‚15‘ (Projektionszone) oder dem Felde 23" 
(Assoziationszone) zuzurechnen sei. Wenn wir uns zu unserer Arbeit 
— ‚Verlauf der sensiblen, akustischen Bahnen usw.‘‘ — wenden, dann 
findet sich in Abb. 5?) daselbst, einen Schnitt darstellend, der aus dem 
untern Abschnitt des Stückes IV (Abb. 15) entnommen ist, d. h. im 
Niveau der allerventralsten Etagen des Zwickels hindurchgelegt ist, in der 
oberen Hinterhauptwindung das Bestehen degenerierter optischer Pro- 
jektionsfasern, welche wie in der medialen, so in der lateralen Rinde 
dieser Windung endigen. Den letztgenannten Bezirk, der zu den ven- 
tralsten Abschnitten des Cuneus gehört, rechnet Flechsig auf Grundlage 
seiner myelogenetischen Untersuchungen kategorisch seinem Projek- 
tionsfelde ‚‚8° zu. Wenden wir uns nun zu Abb. 14 und 15 der vorliegen- 
den Arbeit, so erkennen wir, daß auch hier derjenige Abschnitt der obe- 
ren Hinterhauptwindung, welcher degenerierte Assoziationsfasern 
aufweist, die sich zwischen 7s und Os viä unteres Längsbündel erstrecken, 
ebenfalls den ventralsten Bezirken des Zwickels anlagert, was noch um 
vieles deutlicher wird, wenn man erwägt, daß die Schnittlinie dieser Prä- 


ge 


1) Anatomie des menschlichen Gehirns, S. 12. 

2) Unter anderem gibt diese Abb. zuerst den leitungsanatomischen Beweis der 
Tatsache, daß der occipitale Pol (Os) beim Menschen in den Bestand der optischen 
Projektionszone hineingeht, wohin ihn auch Brodmann auf Grund der zellule- 
tektonischen und Lenz auf Grund physiologisch-anatomischer Untersuchungen zu- 
rechnen. 
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parate nicht ganz horizontal verläuft, was dazu führt, daß in die Schnitt- 
ebene dorsalere Abschnitte des Zwickels zu liegen kommen, als dies 
bei streng basaler Richtung der Schnittlinie der Fall wäre. Jedenfalls 
findet sich die Eintrittsstelle der Degeneration des uns interessierenden 
Assoziationsbündels in die Rinde der oberen Hinterhauptwindung in 
dem Stück derselben, welches in horizontalen Niveaus des unteren Zwickel- 
drittels liegt. Somit erfolgt der Eintritt der optischen Projektionsfasern 
in Abb. bt Verlauf der sensiblen usw.‘‘) und der Eintritt der Assoziations- 
fasern in Abb. 14 und 15 der vorliegenden Arbeit in einem und dem- 
selben Stück der obern Hinterhauptwindung, welches im Niveau des 
untern Zwickeldrittels liegt und von Flechsig dem optischen Projektions- 
felde zugerechnet wird, was uns zu dem sichern Schluß zu kommen er- 
möglicht, daß die Assoziationsfasern, welche im Gebiete des akustischen 
Projektionszentrums entstehen, in den am meisten occipital gelegenen 
Bezirken der optischen Projektionszone ihr Ende finden!). Was die 
Anfangs- und Endetappe dieses Assoziationssystems betrifft, so können 
wir ein kategorisches Urteil hierüber nicht äußern. Gehen wir von 
denselben Erwägungen aus, welche von uns bezüglich der Bahn ,,Ts- 
Zungenläppchen“ namhaft gemacht wurden, so wird man einiger- 
maßen geneigt sein, ihre Anfangsstelle ebenfalls in der oberen Schläfen- 
windung zu suchen. 

Außer diesen beiden längeren Assoziationssystemen, können in 
der rechten Hirnhälfte, wie es scheint, noch zwei kürzere intra- 
hemisphärale Assoziationsbahnen unterschieden werden. Die eine von 
ihnen auf Abb. 9 hat freilich ein gewisses problematisches Ansehen. 
Vielleicht besteht hier zwischen den dorsalen Abschnitten von Os 
und der untern Scheitelwindung eine kleine Zahl horizontal gelegener 
Fibrae unciformes. 

Was die zweite von den genannten Bahnen betrifft, so erstreckt sie 
sich (Abb. 16 und 17) zwischen der medialen Lippe der Interoccipital- 
furche und verschiedenen Abschnitten der Rinde der mittleren Hinter- 
hauptwindung mit ebenfalls annähernd horizontalem Faserverlauf. 
In Beziehung auf dieses Bündel erscheint es nicht wesentlich den Um- 
stand zu beachten, daß, obwohl es in einem Teil seiner Ausdehnung 
dem untern Längsbündel außerordentlich naherückt, in keinem Fall 
in dessen eigentliche Substanz irgendwo hineintriti. Diese Tatsache 


1) Der Umstand, daß die Projektionsdegeneration (Abb. 5) in dem Bezirk von 
Os in die Rinde eintritt, welcher dicht dorsal von der Spalte des Hinterhorns liegt, 
die Assoziationsdegeneration dagegen in jenem Bezirk von Os (Abb. 14 und 15), 
welcher in den Niveaus der ventralen Etagen dieser Spalte zu liegen kommt, kann, 
wie mir scheint, kein Hindernis bilden für eine Identifizierung der unsere Aufmerk- 
samkeit beschäftigenden Rindenbezirke von Os in beiden Gehirnen. Dies ist wohl 
die Folge eines gewissen Variierens der Lage der Hinterhornspalte zu den ver- 
schiedenen Rindenbezirken. 
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deutet, wie mir scheint, prinzipiell auf die Unrichtigkeit der Ansicht 
Meynerts, wonach das Stratum sagittale externum sich aus Fibrae 
propriae von verschiedener Länge zusammensetzen soll. Eines von 
diesen Systemen, welches an dem vorliegenden Gehirn degeneriert 
erscheint, zeigt einzelne degenerierte Fasern, die tief in der weißen 
Substanz verlaufen, sehr entlegen von der Rinde, die aber dessenun- 
geachtet in die Substanz des unteren Längsbündels absolut nicht ein- 
treten. Man darf annehmen, daß auch andere analoge Systeme, ins- 
besondere solche von mehr oraler Lage, um so mehr in das untere 
Längsbündel nicht eintreten, weil die Verhältnisse dort dazu ungünstiger 
sind infolge des weitern Abstandes des Stratum sagittale externum 
von der Rinde der Schläfenwindungen, als von der Rinde der Hinter- 
hauptwindungen. Meynerts Auffassung ist außerdem auch deshalb 
nicht annehmbar, daß an nach Weigerts Methode gefärbten Präparaten 
ein Austritt einer großen Zahl von Fasern aus dem untern Längsbündel 
lateralwärts nicht nachweisbar ist, was wohl der Fall sein müßte, 
wenn derselbe ` soë &£oynv aus Fibraepropriaebündeln bestehen 
würde. Wir sind der Meinung, daß vorläufig alle Tatsachen dafür 
sprechen, daß von den intrahemisphäralen Assoziationssystemen im 
Bestande des Stratum sagittale externum, einem in Leitungshinsicht 
sehr komplizierten Gebilde, nur die längeren Bahnen dieser Art ver- 
laufen, mit Ausnahme vielleicht der Verbindungen, welche, analog 
unserem System ‚„Ts-Zungenläppchen‘“, Teile der lateralen Gehirn- 
oberfläche mit medial gelegenen in Verbindung setzen. Das System 
„Ts-Zungenläppchen‘, wenn es noch als selbständige Einheit existiert, 
verfügt, wie wir meinen, über so beträchtliche Dimensionen, daß es aus 
der Kategorie der Fibrae propriae ausgeschlossen werden soll. | 


Zu der Degeneration der Balkenfaserung übergehend, erachten 
wir es vor allem für notwendig, zu betonen, das quantitativ die De- 
generation der interhemisphäralen Assoziationssysteme weitaus größer 
ist, als die der Projektionsbahnen und auch als die der intrahemi- 
sphäralen Assoziationssysteme, daß also der größere Teil des Leitungs- 
bahnenzerfalls in den Hemisphären gerade auf Kosten von Zerstörung 
gerade dieser Bahnen zu setzen ist, und daß die Degeneration der- 
selben zu den relativ hochgradig ausgesprochenen gehört, was zu der 
Annahme veranlaßt, daß sie zeitlich als eine der ersten einsetzte. 

Im Balken nehmen die degenerierten Fasern seinen mittleren und 
occıpitalen Abschnitt ein, während sie den vorderen absolut frei lassen. 
Die Degeneration ist im occipitalen Bezirk etwas lebhafter als im 
mittleren. Vergleichen wir die Verteilung der Degeneration im Balken 
in einem typischen Fall von amyotrophischer Lateralsklerose, wie 
sie auf Grund der Untersuchungen von mir selbst (a. a. O.) und ande- 
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ren sich darstellt, so sehen wir, daß die Lage der Dinge sich dort außer- 
ordentlich unterscheidet, ja fast entgegengesetzt ist derjenigen, wie sie 
hier besteht. Im oralen Abschnitte des Balkens besteht dort eine ziem- 
lich beträchtliche Degeneration, hier findet sich nicht eine einzige 
entartete Faser; in dem Bezirk vis-&-vis den Zentralwindungen be- 
steht dort lebhaftester Zerfall, hier — ein relativ sehr mäßiger: im 
occipitalen Abschnitt dort — eine außerordentlich schwache De- 
generation, die nicht in die Zangen übergeht, hier ist gerade in letzteren 
und im Wulst die Degeneration am stärksten. Diese Verschiedenheit 
des Bildes gegenüber dem, welches für die amyotrophische Seiten- 
strangsklerose charakteristisch ist, spricht vielleicht bis zu einem ge- 
wissen Grade dafür, daß wir es hier mit einer Erkrankung sui generis zu 
tun haben von origineller Ätiologie, nicht aber um eine ultraatypische 
Form der Charcotschen Krankheit. 

Im Balkenwulst begibt sich die Faserdegeneration der kleinen Zange 
in dessen ventralen, nach vorn umgebogenen Abschnitt. Pars inter- 
media ist in unserem Fall frei von Degeneration. Die Faserdegeneration 
der großen Zange durchsetzt die dorsalen Abschnitte des Wulstes 
und vielleicht auch das präspleniale Stück des Truncus corporis 
callosi. 

Versuchen wir uns Rechenschaft darüber zu geben, welche von 
den Balkenfasersystemen an dem untersuchten Gehirn Veränderungen 
erlitten haben, dann wird unsere Aufmerksamkeit sofort auf den 
Umstand fixiert, daß alle zerfallenden Fasern, mit vielleicht ganz un- 
bedeutenden Ausnahmen, Beziehung haben nur zu drei perzeptiven 
corticalen Hauptprojektionszonen; sie alle entstehen oder endigen 
nur auf den Territorien der sensitiven, akustischen und optischen 
Rindenzonen. Wir sind natürlich der Möglichkeit beraubt zu sagen, 
in welcher Reihenfolge jede von ihnen mit den übrigen in Verbindung 
steht, ob die degenerierten Fasern in unserem Falle nur identische 
Stellen beider Hemisphären miteinander verbinden, oder ungleichnamige, 
oder endlich ob neben Verbindungen der ersten Kategorie auch Ver- 
bindungen der zweiten Ordnung Veränderungen erlitten haben. Es 
ist unmöglich, dies zu entscheiden, es sei denn mit der Ausnahme, daß 
die Degeneration in den mittleren Partien des Balkens, welche von 
der splenialen mehr oder weniger isoliert ist, eine Assoziationsverbin- 
dung vorstellt, welche beide sensible Zonen mit einander verbindet. 
Als wesentlich erscheint uns jedoch nicht so sehr die Ermittelung der 
Anordnung der Verbindungen zwischen den einzelnen Perzeptions- 
zonen, was wir in unserem Fall zu vermeiden vorziehen, als vielmehr 
die Feststellung der Tatsache, daß die gesamte Balkendegeneration im 
Gebiete der Rinde nicht aus den Rahmen der erwähnten drei senso- 
rischen Zonen heraustritt. In welchen Windungen nun können wir das 
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Vorhandensein degenerierter Balkenfasern konstatieren? Vor allem 
in beiden Zentralwindungen, freilich mit Ausnahme ihres opercularen 
Abschnittes. Natürlich ist in beiden Zentralwindungen auch die De- 
generation der Sehhügel-Rindenbahn vertreten, wodurch eine genaue 
Abgrenzung der Balkenfaserdegeneration hier unmöglich wird; es 
läßt sich sogar nicht mit Sicherheit sagen, ob die degenerierten Balken- 
fasern sich im Bestande der Degenerationen beider Zentralwindungen 
oder nur einer von ihnen befinden. Beachten wir indessen den Verlauf 
der Balkenfasern in Abb. 10 und 11 und berücksichtigen wir ihre 
weite Ausbreitung in sagittaler Richtung in den medialeren Hemisphä- 
renabschnitten, welche ihr Gegenüberliegen beiden Zentralwindungen 
bedingt, sogar mit einem gewissen Vorrücken der zerfallenen Ketten 
jenseits der Wurzelgrenzen der Zentralwindungen, in oraler sowohl, 
wie in occipitaler Richtung, dann gewinnt die Annahme an Wahr- 
scheinlichkeit, daß die Balkenfasern in beide Zentralwindungen sich 
einsenken. Die Regio rolandica in toto erscheint gerade als Ort der 
sensitiven Projektionszone, wie dies in Abb. 7—13 unserer Arbeit 
‚Verlauf der sensiblen usw.“ dargestellt ist. An dem in Rede stehenden 
Gehirn reichen die Balkenfasern nur in den am weitesten ventral ge- 
legenen opercularen Bezirk dieser Zone nicht hinein. Es beschränkt 
sich also die Balkenfaserdegeneration in der Zentralregion der He- 
misphäre strengstens auf die Grenzen der sensiblen Zone unter Frei- 
lassung nur des opercularen Teiles derselben; das Vorhandensein einiger 
degenerierter Ketten (buchstäblich nicht über 2—3) im dorsalen Stück 
der unteren Stirnwindung kann für diese Behauptung kein Hindernis 
sein. 

Die Degeneration der Balkenfasern in den medialen Abschnitten 
des occipitalen Teiles der Hemisphäre aus der kleinen Zange erfüllt 
die mediodorsalen Teile des Zungenläppchens!) und zum Teil noch den 
Boden der Fissura calcarina (Abb. 15), kurz gesagt, die ventrale Lippe 
der letzten, welche sine dubio (dies ist bereits ganz unwiderleglich nach- 
gewiesen) gerade zum Bestande der optischen Projektionssphäre ge- ` 
hört. Aus der großen Zange in die medialen Abschnitte der Hemisphäre 
dringen Balkenfasern in die ventralen Abschnitte des Zwickels und auch 
zum Boden der Fissura calcarına vor, kurz sie gelangen in die dorsale 
Lippe der letzten, welche unzweifelhaft zu der optischen Projektions- 
zone gehört. Eine Anzahl Balkenfasern erreicht verschiedene Stellen 
der oberen Hinterhauptwindung, deren mediale Abschnitte, meines 
Erachtens, der optischen Projektionszone zuzurechnen sind; was 


1) Es ist uns durchaus nicht gelungen, irgendwelche Beziehungen der Fasern 
der kleinen Zange „zu der medialen Hälfte des Spindelläppchens‘“ festzustellen, 
wie dies Sachs hervorhebt, dessen Auffassung sich auch Dejerine (sein „Fasciculus 
minor forcipitis posterioris‘‘) und Obersteiner anschließen. 
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die mediale Lippe des Sulcus interacusticus betrifft (welche, beiläufig 
bemerkt, schon den lateralen Bezirken des occipitalen Teiles der Hemi- 
sphäre zugehört), die ebenfalls Balkenfaserdegeneration enthält (s. bes. 
Abb. 17), so muß die Frage von ihren Beziehungen zu der optischen 
Projektionszone offen gelassen werden. In den medialen Abschnitten 
der Hemisphäre verbreitern sich also sämtliche degenerierte Balken- 
fasern ausschließlich in Windungen, welche zum Bestande der op- 
tischen Projektionszone gehören, ohne einerseits irgendwo ihre Gren- 
zen zu überschreiten und anderseits unter Ausfüllung derselben in allen 
ihren Bezirken. 

Was endlich die Fasern der großen Zange betrifft, die in der Richtung 
zum Schläfenlappen sich begeben, so dringen dieselben ausschließlich 
in die occipitalen Lippen der Fissura Sylvii und des Sulcus interacusticus 
primus ein und verbreiten sich natürlich strengstens im Bereiche der 
akustischen Projektionszone. 

Die nähere Betrachtung der Verbreitung der degenerierten Balken- 
fasern in den verschiedenen Rindengebieten führt uns also zu dem 
Schluß, daß die Degeneration der Balkenfasern in unserm Fall nicht 
als eine chaotische, prinziplose bezeichnet werden darf; nein, sie ist 
streng elektiv und betrifft nur Systeme, welche mit den Projektionszonen 
der drei Hauptsinnesorgane zusammenhängen. Die einzige Ausnahme 
von dieser Regel bildet, wie es scheint, die mediale Lippe des Sulcus 
interacusticus, dessen Beziehung zu der optischen Projektionszone uns 
nicht so wahrscheinlich erscheint. 

Was die Degeneration betrifft, welche in Os und Pi auf Abb. 9 an- 
gegeben ist, so könnte man dieselbe vom Standpunkte ihrer Beziehungen 
zu einem bestimmten Rindenfelde außer Betrachtung lassen, da ihre 
Hinzugehörigkeit zur Gruppe der PBalkendegenerationen äußerst 
zweifelhaft erscheint. 

Wenden wir uns nunmehr zu der Frage, infolge der Affektion welcher 
Leitungsbahnen bei dem betreffenden Kranken psychische Symptome 
sich ausgebildet haben mögen, so wird man in den degenerierten Balken- 
systemen das materielle Grundsubstrat derselben zu suchen haben. 
Degenerierte intrahemisphärale Assoziationsverbindungen konnten hier 
ebenfalls eine gewisse Rolle spielen, aber, da der Zerfall nur 2—3 von 
ihnen betraf, und nur in einer Hemisphäre, die zudem nicht durch 
Massivität sich auszeichnen, jedenfalls nur eine nebensächliche. Die 
Beteiligung von Projektionssystemen an der Pathogenese der psychi- 
schen Erscheinungen ist natürlich entschieden abzulehnen. Es ist gänz- 
lich unwahrscheinlich, daß Symptome von seiten der Psychik in unse- 
rem Fall sine materia bestanden haben sollten. Hiergegen spricht ihr 
äußerst frühes Auftreten, ganz zu Beginn der Krankheit, ihre Stabilität, 
ihr unaufhaltsames Anwachsen, das Fehlen psychischer Störungen bei 
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der amyotrophischen Lateralsklerose, an welche einerseits die vor- 
liegende Erkrankung außerordentlich erinnert und vielleicht sogar 
eine Art Varietät derselben vorstellt, bei welcher jedoch andererseits 
wir gerade eine Degeneration derjenigen Balkensysteme nicht haben, 
welche in unserem Fall gelitten habent). Leider wurde das psychische 
Verhalten des Kranken nicht sorgfältig untersucht, aber jedenfalls 
fiel im Initialstadium der Krankheit äußerste Erschwerung der Sprach- 
aneignung und der Bestimmung der Gegenstände auf. Der Kranke ver- 
stand nur mit größter Mühe, was man von ihm verlangte, selbst, wenn 
man ihm das Verlangte vormachte. Mit Rücksicht darauf, daß, zu- 
folge dem histologischen Befund als Formationen, auf deren Affektion 
die psychischen Defekte zu beziehen sind, hier die interhemisphäralen 
Assoziationsbahnen sich herausgestellt haben, welche die drei Haupt- 
perzeptionszonen untereinander in Verbindung setzen, könnten wir 
natürlich schon a priori die psychischen Symptome bei unserem Kran- 
ken betrachten als eine Störung der Apperzeption der optischen, akusti- 
schen und sensitiven Eindrücke (bei richtiger elementarer Perzeption 
derselben), welche natürlich sekundär auch zur Erschwerung und 
Störung der motorischen Reaktionen führt. Um ein grobes Beispiel zu 
nehmen, war es bei unserm Kranken zu erwarten, daß er bei ganz nor- 
maler Sensibilität in der rechten Körperhälfte nicht imstande sein 
werde, an derselben mit der linken Hand die Stelle zu zeigen, dieman 
berührte, wenn er, in seinem Sensorium sich über die berührte Stelle 
auch vollkommen und genau Rechenschaft gab. Er wurde zwar nach 
dieser Richtung nicht untersucht, aber die Dissoziation der intakten 
sensiblen Zonen beider Hemisphären, welche das Individuum ge- 
wissermaßen in zwei Einzelwesen zerlegt, führt schon von rein speku- 
lativem Standpunkt aus zu einer solchen Auffassung der Sachlage. 
Klinische Beobachtungen bei Balkenaffektionen und bei ausgedehnten 
Herden in der Konvexität mit solcher sorgfältiger Befunderhebung 
erscheinen natürlich außerordentlich wünschenswert. Beachten wir 
die Beobachtungen in J. Pawlows Laboratorium an einem Hunde mit 

1) Auch dıe Degenerationen im Gebiete der Zentralwindungen bei der amyo- 
trophischen Lateralsklerose und bei der Sclerosis cerebello-pyramido-intercorti- 
calis kommen, wie anzunehmen ist, auf Kosten des Zerfalls ganz verschiedener 
Balkensysteme zustande. Dafür spricht auch das Fehlen einer Degeneration in der 
hinteren Zentralwindung bei der erstgenannten Form (Abb. 11—19; auf der letzten 
Abbildung ist als Zentralfurche fälschlich die präzentrale notiert, tatsächlich ent- 
spricht sie indessen der mit Cp" bezeichneten Furche) und ihr Vorhandensein bei 
der zweiten; dies bezeugt auch die Ausbreitung der zentralen Balkendegeneration 
in den Windungen der kontralateralen Hemisphäre, z. B. ihr Hineindringen in die 
Stirnwindungen bei der Seitensklerose, was dem am vorliegenden Gehirn Beob- 
achteten gar nicht entspricht. Die Balkendegeneration bei der Seitensklerose 


hängt, wie es scheint, zusammen mit der motorischen Projektionszone, die bei 
Sclerosis cerebello-pyramido-intercorticalis mit dem sensiblen Projektionsfelde. 
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durchschnittenem Balken!), so können die bei dem Tiere nach der 
Operation auftretenden psychischen Defekte unseres Erachtens quali- 
fiziert werden vor allem als Erschwerung der Apperzeption der Dinge 
und Erscheinungen der Außenwelt. Der Hund findet z. B. nur mit 
Mühe das ihm hingelegte Futter, wobei er sich dazu hauptsächlich des 
Geruchs bedient (Intaktheit der vorderen Gehirncommissur!); ruft 
man ihn an, so geht er nicht zu dem, der ihn rief, sondern zu einem 
am nächsten stehenden; er gibt nicht den bedingten Reflex von der 
kontralateralen Seite bei Reizungen der Haut, wie es bei normalen 
Hunden auftritt. Die Commissura maxima umfaßt freilich beim Men- 
schen die allermannigfachsten Assoziationsverbindungen, und, je 
nachdem welche von ihnen affiziert sind, werden diese oder jene psy- 
chische und nicht psychische Symptome sich herausbilden. Es ist unter 
anderem sehr wahrscheinlich, daß die Destruktion der die drei 
Hauptperzeptionszonen verbindenden Balkenfasern zu einer hochgra- 
digen Schwächung des Intellektes führt, sich äußernd vor allem in einer 
groben Störung der Apperzeption der Außendinge. Wir meinen, daß nach 
Veröffentlichung des vorliegenden Falles?) weitere solche nicht lange 
ausbleiben werden. Vielleicht ist die Aufstellung dieser Form des- 
halb verspätet erfolgt, weil die betreffenden Fälle meist unter Um- 
gehung der Neuropathologen unmittelbar in die Hand des Psychiaters 
kommen, der in der Regel somatischen Symptomen nicht seine volle 
Aufmerksamkeit zuwendet. Durch unsere vorliegende Arbeit wird 
die Aufmerksamkeit deutlich auf diese Krankheitsform gerichtet, 
und wir wollen hoffen, daß die Forscher, die sich damit beschäftigen 
werden, nun schon mit dem entsprechenden anatomischen Sehen be- 
waffnet, nicht zögern werden, den psychischen Zustand dieser Kranken 
sorgfältig zu analysieren, um über die Bedeutung der in unserem Fall 
degenerierten Balkenbahnen sich vollkommener Rechenschaft zu geben. 
Dieses Naturexperiment am Balken, welches nach Wahl Systeme be- 
stimmter Ordnung zerstört, muß man außerordentlich hoch einschätzen, 
da durch keinerlei künstliche Versuche freilich auch nur etwas an- 
nähernd Analoges reproduziert werden kann. 

Bezüglich des Verlaufes der einzelnen Leitungssysteme in der 
Substanz des Balkens möchten wir in Verbindung mit den Befunden 
anderer Autoren noch einigen Bemerkungen hier Raum geben. Vor 
allem fällt es mir schwer, der Auffassung von Obersteiner und Sachs bei- 
zustimmen, wonach Fasern aus dem Schläfenlappen in dem ventralen 
E 1) Bykow, K. und A. Speranski: Der Hund mit durchschnittenem Balken. 
Arb. a. d. physiol. Laborat. d. Akad. J. P. Pawloffs 1, H. 1 (russisch). 

2) Die von Jacob (Die extrapyramidalen Erkrankungen. Berlin 1923) beschrie- 
bene ,Spastische Pseudosklerose‘“ erinnert meiner Ansicht nach an die Sclerosis 


cerebello-pyram.-intercorticalis in einem so hohen Grade, daß möglicherweise bei 
Jacob und bei uns über eine und dieselbe nosologische Form die Rede ist. 
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Abschnitt des Balkenwulstes verlaufen sollen, wenigstens soweit es 
sich um Fasern handelt, welche zu den akustischen Zonen Beziehungen 
haben. Die letzteren, in den Bestand der großen Zange eintretend, 
streben im Gegenteil den dorsalen Teilen des Wulstes zu. Es ist natür- 
lich die Frage, ob das in unserem Fall degenerierte System die einzige 
Balkenbahn vorstellt, welche zu der akustischen Projektionszonein Be- 
ziehungen steht. Vielleicht degenerierten in unserem Falle inter- 
hemisphärale Verbindungen, welche die akustische mit der optischen 
Zone assoziieren, während zur Verbindung der Gehörsphären beider 
Seiten noch ein System existiert, welches in der Hemisphäre und im 
Balken auf ganz anderen Wegen verläuft, als die bei unserem kranken 
in Zerfall übergegangene Bahn. Läßt man aber alle solche Vermutun- 
gen beiseite und hält man sich näher zu den Tatsachen, dann wird 
es richtiger sein anzunehmen, daß die die Gehörsphären assoziierenden 
Leitungsbahnen durch das Stratum sagittale externum, die große 
Zange und die dorsalen Teile des Balkenwulstes hindurchgehen. Im 
Zusammenhang damit müssen wir uns mit größter Zurückhaltung be- 
züglich der Behauptung Flechsigs äußern, daß Leitungen von solcher 
Bedeutung beträchtlich oraler als der Balkenwulst gelegen sind, und wir 
zweifeln sehr, daß jenes auf dem Sagittalschnitt myelinisiertes Bündel 
(Le, Taf. XVI, Abb. 1), welches dieser Autor als interakustisches 
Balkensystem ansieht, in der Tat eine solche Bedeutung haben sollte, 
zumal in dem zu dieser Abbildung gehörenden Text Flechsig darüber 
ganz dogmatisch spricht, ohne seine Meinung durch irgendwelche Be- 
weise zu unterstützen. Vielleicht hat Dejerine in der Tat recht, wenn 
er meint, daß die die Schläfenlappen verbindenden Balkenfasern im 
Balkenwulste oral und dorsal von den die Hinterhauptlappen ver- 
bindenden Fasern gelegen sind; aber das Bündel, welches Flechsig im 
Auge hat, liegt so entfernt vom Wulste, daß Dejerines Beobachtungen 
der Auffassung Flechsigs keinesfalls zur Stütze dienen können. 

Bezüglich der Frage, ob die Balkenfasern echte Achsenzylinder- 
fortsätze oder Kollateralen von Projektions- bzw. interhemisphäralen 
Assoziationssystemen vorstellen, kann aus unserer Untersuchung, 
sofern die Zangendegenerationen sich als selbständig erweisen, außer 
Verbindung mit der Degeneration irgendwelcher Projektions- oder 
massiver Assoziationssysteme im Hinterhaupt- und Schläfenlappen, 
der Schluß gezogen werden, daß die hier zerfallenen Balkenleitungs- 
fasern zu betrachten sind als selbständige Neuroneinheiten. Dies schließt 
natürlich nicht die Möglichkeit aus, daß die zu anderen Systemen des 
Balkens gehörenden Fasern vielleicht doch Kollateralen darstellen. 
Man kann jedenfalls positiv behaupten, daß wenigstens ein Teil der 
Balkenfasern als Grundaxonen besonderer, wenn man sich so aus- 
drücken darf, ‚‚Callosunizellen‘‘ der Gehirnrinde erscheinen. 
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Ohne große Ausführlichkeiten berühre ich hier noch die Zusammen- 
setzung der drei sagittalen Schichten, welche durch den Schläfen- und 
Hinterhauptlappen hindurchgehen, nämlich der Tapete und der bei- 
den Strata sagittalia. 

Was die Tapete betrifft, so ward sie schon von Burdach und Arnold, 
offenbar nur auf Grund makroskopischer Betrachtung des Gehirns, 
als eine Formation angesehen, welche ausschließlich aus Balkenfasern 
sich zusammensetzt. Diese Auffassung bestätigten die pathologisch- 
histologischen Befunde von Schroeder, Sachs!) und Anton?); sie wurde 
von Wernicke, Obersteiner und vielen anderen akzeptiert. Diese auch 
schon makroskopisch augenscheinliche Tatsache ward jedoch in Zweifel 
gezogen seit den erstaunlichen Befunden Muratows?), welcher nach 
Durchschneidung des Balkenwulstes in sagittaler Richtung beim Hunde 
nicht die mindeste Degeneration in der Tapete bemerken konnte, son- 
dern nur medial von der Spalte des Hinterhorns (Schroeder nimmt an, 
daß die Tapetendegeneration Muratow entging infolge ihrer schwachen 
Ausbildung am Hinterhorn dieses Tieres), sowie infolge der von Kauf- 
man mitgeteilten Beobachtung, in welcher bei Erweichung des ganzen 
Balkens beim Menschen die Hinterhaupt- und Schläfentapete voll- 
kommen unversehrt erschienen (vielleicht war die Erweichung des 
Balkenwulstes allzu frisch, um sekundäre Faserdegeneration zu er- 
geben). Die Untersuchungsergebnisse dieses Forschers brachten die 
Geister stark in Verwirrung und ein gewisses Schwanken der Ansichten 
besteht in dieser Frage gewissermaßen noch jetzt. Manche betrachten 
die Tapete als ein intrahemisphärales Assoziationssystem und speziell 
als Teil eines ganz hypothetischen Fasciculus fronto-occipitalis. Wir 
meinen, daß die Befunde unserer gegenwärtigen Untersuchung allen 
Gedankenschwankungen über den Bestand der Hinterhaupttapete ein 
für allemal ein Ende bereiten sollten; denn diese Formation besteht 
ausschließlich aus Balkenfasern, was unsere entsprechenden Abbil- 
dungen mit voller Augenscheinlichkeit illustrieren, ohne irgendwelche 
ergänzende Erörterungen zu erfordern. Was die Schläfentapete be- 
trifft, so besteht entschieden kein Grund, sie hinsichtlich ihrer Faser- 
zusammensetzung anders aufzufassen, als die Hinterhaupttapete. In 
dem oralsten Abschnitt der Schläfentapete liegt unser „Fasciculus 
calloso-caudatus‘“‘ (s. Abb. 11 und 23 unserer Arbeit über amyotrophi- 
sche Lateralsklerose), welcher nach unserer Meinung ebenfalls ein 
interhemisphärales Assoziationssystem vorstellt, das durch den Balken 


1) Schläfenlappenberd mit sekundären Degenerationen. Neurol. Zentralbl. 
1895, S. 951. 

2) Zur Balkendegeneration im menschl. Großhirn. Jahrb. d. Psychiatrie u. 
Neurol. 14. 1896. 

3) Neurol. Zentralbl. 1893, S. 316. 
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hindurchgeht. Das Bündel ist identisch mit dem Fasciculus subcallosus 
anderer Autoren; wir halten deshalb dafür, daß Vogt recht hat, wenn 
er sagt, die Tapete bestehe aus Fasern des Fasciculus subcallosus und 
aus Balkenfasern, aber er betrachtet es ganz mit Unrecht als intra- 
hemisphärales Assoziationssystem und scheidet es ohne Grund von den 
Balkenfasern aus. Nach unserer Meinung setzt sich die ganze Tapete 
einschließlich des sog. Fasciculus subcallosus ganz und gar aus Balken- 
jasern zusammen. 

In Beziehung auf den Faserbestand des Stratum sagittale internum 
sind wir vor allem der Meinung, daß Flechsig (l. c.) mit Unrecht diese 
Formation in einen Gegensatz zu dem Stratum sagittale externum 
bringt in dem Sinne, daß in jenem ausschließlich nur zentrifugale 
optische Radiärfasern, in diesem ausschließlich Zentripetalfasern ver- 
laufen sollen. Vom prinzipiellen Standpunkt mag in dieser Auffassung 
vielleicht ein Stück Wahrheit liegen, indessen genügt ein ganz flüchtiger 
Blick auf Abb. 6 und besonders auf Abb. 5 unserer Arbeit ‚‚Verlauf 
der sensiblen, akustischen usw.‘‘, um einzusehen, daß im Bestande des 
Stratum sagittale internum auch zentripetale Sehfasern, und zwar 
in äußerst reichlicher Menge, verlaufen, welche das Stratum sagittale 
externum schon annähernd gegenüber dem Grunde der oberen Schläfen- 
windung verlassen und (wenigstens die am weitesten oral den Fasci- 
culus longitudinalis inferior verlassenden von ihnen) in der Substanz 
des Stabkranzes occipito-medial nahezu parallel dem letztern verlaufen, 
worauf sie dorsal von der Hinterhornspalte (wie es scheint, durch die 
Substanz der großen Zange und vielleicht auch noch weiter occipital 
von letzterer) sich hinziehend, zu den Windungen des Zwickels vor- 
dringen!). Entlang dem Stratum sagittale internum verläuft auch 
eine gewisse Anzahl von Balkenfasern (s. Abb. 15—17). Ob an seiner 
Zusammensetzung auch intrahemisphärale Assoziationsfasern teilhaben, 
bleibt uns zunächst noch eine offene Frage. Augenblicklich können 
wir positiv nur aussagen, daß zum Bestande des Stratum sagittale inter- 
num beträchtliche Mengen von optischen Projektionsfasern gehören 
von corlicofugaler sowohl, wie von corticopetaler Richtung, und außer- 
dem noch eine Anzahl Balkenfasern. 

Was endlich das Stratum sagittale externum betrifft, so halten wir 
diese Formation als eine bezüglich ihres Faserbestandes außerordent- 


1) Ein ebensolches Abzweigen zentripetaler Sehfasern von dem Stratum sa- 
gittale externum zu den Windungen der ventralen Lippe der Fissura calcarina 
muß notwendigerweise auch ventral von der Hinterhornspalte stattfinden, doch 
geschieht dies dort, aller Wahrscheinlichkeit nach, in Gestalt eines mehr kompakt 
geschlossenen Faserstranges unter Formierung des scharfe Konturen ergebenden 
verbreiterten Teiles des unteren Längsbündels (s. Abb. 14 der vorliegenden Arbeit), 
welcher dem Wesen nach ebenfalls das hier jedoch noch schwach konturierte Stra- 
tium sagittale internum überkreuzt. 

Archiv für Psychiatrie. Bd. 75. 36 
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lich zusammengesetzte und möchten hier nur einige Fasersysteme nam- 
haft machen, welche an ihrer Bildung beteiligt sind, ohne aber im min- 
desten zu meinen, daß wir über die Möglichkeit verfügen, sie in vollem 
Umfange hier anzugeben. Von der ausgedehnten, aber wenig positiven 
Literatur!) dieser Frage abstrahierend, halten wir es für notwendig, auf 
Grundlage unserer gegenwärtigen Untersuchung zu bemerken, daß 
außer zentripetalen optischen Projektionsfasern (bezüglich welcher 
gegenwärtig volle Einigkeit der Auffassungen besteht) das Stratum 
sagittale externum unzweifelhaft noch intra- und interhemisphärische 
Assoziationssysteme beherbergt, wobei seine oralsten, dem äußern Knie- 
höcker anliegenden Abschnitte hauptsächlich aus Projektionsfasern, 
welche occipitalwärts in beträchtlicher Anzahl alsbald zum Stratum 
sagittale internum abzweigen, die occipitaleren vorzugsweise aus 
Assoziationsfasern bestehen. Von intrahemisphäralen solchen könnten 
wir hier namhaft machen: 

l. ein System, welches die akustische Projektionszone mit dem 
medialen Abschnitt der oberen Hinterhauptwindung verbindet; 2. ein 
System, welches die Gehörsphäre mit dem lateralen Abschnitt des 
Zungenläppchens assoziiert (dieses ist möglicherweise nicht selbständig, 
sondern wird vielleicht von Kollateralen des Systems 1 gebildet). 

Von Interhemisphärsystemen ist hinzuweisen auf das Bestehen einer 
Balkenbahn, welche entweder zwischen akustischer Projektionssphäre 
der einen Seite und der gleichen der anderen Hemisphäre sich er- 
streckt, oder zwischen dieser und der kontralateralen Sehsphäre aus- 
gespannt ist. | 

Alle Einzelheiten vorläufig hier beiseite lassend, gewinnen wir 
immerhin die Möglichkeit, von nun an in durchaus positiver Weise be- 
haupten zu können, daß zum Bestande des Stratum sagittale externum 
sowohl Projektions-, wie Assoziations-, wie Commissurenfasern gehören, 
und solchergestalt, wenn auch nur in ganz allgemeinen Zügen, die auf 
diesem Gebiete außerordentlich variierenden Anschauungen der ver- 
schiedenen Autoren zu versöhnen. 


v 


Erklärung der Figurenbezeichnungen. 

a = Ansa lenticularis; Am = Cornu ammonis; An = Gyrus angularis; at = 
Nucleus anterior thalami ; c = Corpus subthalamicum; Ca = Gyrus central. anter.; 
ca = Commissura anter.; cc = Fasciculus calloso-caudatus; cca = Corpus callosum; 
ce = Capsula externa; ci = Capsula interna; cl = Claustrum; cle = Fissura cal- 
carina; cm = Cella media; Cp = Gyrus central. poster.; cp = Cornu posterius (mit 
Spalte!); cpo = Commissura poster.; cr — Corona radiata (Stratum sagittale in- 
ternum von Sachs); Cu = Cuneus; f = Fornix; Fi, Fm, Fs = Gyri frontales infer., 


1) Zwecks der Abkürzung der Arbeit waren wir genötigt, auch in mehreren 
anderen Orten auf die Literaturangaben zu verzichten. 
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medius, super.; fma = Forceps major; Fu = Lobulus fusiformis; gec = Genu cor- 
poris callosi; ge = Corpus geniculat. extern. ` Gf = Gyrus fornicatus; gi = Corpus 
genicul. intern.; H = Gyrus hippocampi; hl = „Haubenbündel zum Linsenkern‘‘; 
ht = „Haubenbündel zum Thalamus‘; # = Cornu inferius; taj, ta, = Suleci inter- 
acustici primus, secundus; In = Insula; io = Sule. interoceipitalis; Lg = Lobulus 
lingualis; li = Fascic. longitud. infer. (Strat. sagitt. extern. von Sachs); lp = ,„la- 
terales Mark des Pulvinars‘‘; lt = Nucl. lateral. thalami; m = ,dreieckiges Feld‘ 
von Wernicke; n = Substantia nigra; nc = Nucl. caudatus; oa = Sulec. oceipit. 
anter. ; Oi, Om, Os = Gyri occipitales infer., medius, super. ; op = Fissura occipito- 
parietalis; Opr = Operculum; ot = Sulcus occipito-temporalis; P = Lobus parie- 
talis; p = Pes pedunculi; Pac = Lobulus paracentralis; pc = Sule. paracentralis; 
Peu = Praecuneus; Pi = Lobulus pariet. infer.; me = Sulc. praecentralis; ps = 
Psalterium; pu = Pulvinar; ga = Corpora quadrig. anter.; R = Fissura Rolandi; 
r = Nucl. ruber; s = Substantia subependymica; sc = Stria cornea; scc = Sple- 
nium corpor. call.; scm = Sule. calloso- margin.; scma = dorsal aufsteigender 
zwischen Lobul. paracentr. und Praecuneus Ast Sulci calloso-margin.; sco = 
Sinus corpor. callosi; sp = Septum pelluc.; Sy = Fissura Sylvii; t = Tapetum; 
f t = Sulci temporales prim., secund.; tcc = Truncus corp. callosi; th = Tha- 
lamus; Tm, Tp, Ts = Gyri tempor. medius, profund., super.; tt = Taenia tecta; 
V = Fascic. Vicq d’Azyri; vl = Ventric. lateral.; vt = Nucl. ventr. thalami; zi = 
Zona incerta; zr = Zona reticularis thalami; a, D. y = Partes Gyri temporalis 
superioris; 1, 2 = inneres und äußeres Glied des Globus pallidus; 3 = Putamen; 
II = Nervus opticus. 


Anm. bei der Korrektur am Schluß der Arbeit. Im Laboratorium unserer 
Klinik war von Jakowitzky in 3 Fällen des encephal. Parkinsonismus (in allen von 
ihr untersuchten Fällen ohne Ausnahme) bei Osmiumimprägnierung Anwesenheit 
einer mäßigen Quantität des recht typischen sphärischen Fettes beobachtet, das 
mehr grobkörnig war als bei Scler. cer.-pyr.-interc., und in der Zona compacta in 
größeren Mengen, während es in Zona retic. in kleineren nachweisbar war. Deut- 
liche Fasernzerfallsprodukte, obwohl sie zu erwarten wären, waren in der Somme- 
ringschen Substanz vermißt. Dieses Ergebnis ist besonders interessant, da in diesem 
Ganglion in nicht pathologischen Fällen das sphärische Fett absolut fehlt (Spatz, 
Hliebowitzky), was zum Schlusse führt, daß es manchmal in irgendwelcher Be- 
ziehung zur Pathologie des Zentralnervensystems stehe. 
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Theorie des Rückenmarkgefäß-Anpassungsreflexes zur Er- 
klärung des Trophismus der äußeren Hautdecken und der 
subeutanen Teile. 


Von 
Prof. W. Bechterew. 


Mit 4 Textabbildungen. 
(Eingegangen am 3. August 1925.) 


Noch in 1905, in der russischen Ausgabe der ‚Grundlagen der Lehre 
über die Hirnfunktionen“ (Heft 3)!) habe ich auf Grund einer Reihe von 
Tatsachen, Beobachtungen und Experimenten festgestellt, daß die sog. 
trophischen Funktionen der Hautdecken und der subcutanen Teile auf 
dem Wege eines Reflexes durch das Rückenmark ausgeübt werden. 

Wenn wir solche tätige oder ‚aktive‘ Gewebe wie das Nerven- und 
Muskelgewebe nehmen, so steht deren Trophismus unter der unmiittel- 
baren Wirkung der zentrifugalen Leitungen, welche reflektorische 
Impulse sowohl von den Hinterwurzeln als auch von dem vegetativen 
Nervensystem mit sich bringen, die den entsprechenden Tonus dieser 
Gewebe sichern. Deswegen führt der Ausfall aller dieser reflek- 
torischen Impulse, welche für diese aktiven Gewebe lebenswichtig er- 
scheinen, bei Schädigung der Rückenmarksvorderhörner und Durch- 
trennung der zentrifugalen Fasern der peripheren Nerven zu einer Er- 
nährungsstörung der zentrifugalen Nerven unterhalb der Durch- 
trennungsstelle und zu einer nachfolgenden degenerativen Nerven- und 
Muskelatrophie. Dasselbe gilt auch für die Drüsennerven, da auch 
deren Durchtrennung zu einer absteigenden Nervendegeneration und 
Atrophie der von ihnen innervierten Drüsen führt. 

Aber unabhängig von obigen Impulsen, welche samt deren Funk- 
tionierung die Lebenstätigkeit der Gewebsgebilde unterstützen, steht die 
Ernährung dieser letzteren unvermeidlich im Zusammenhang mit der 
Zufuhr des Nahrungsmaterials, und die Versorgung der Gewebe mit 
demselben wird durch das Spiel der Vasomotoren, offenbar auch auf 
Wege eines Reflexes reguliert. Deshalb haben wir in den Geweben 
aktiven Charakters zunächst eine doppelte Entstehungsart der tro- 


!) Siehe deutsche Übersetzung unter dem Titel „Die Funktionen der Nerven- 
centra‘‘ Heft 1 (Jena, Fischer). 
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phischen Störungen durch Reflexe, welche auf zentrifugale Nerven- 
bahnen übertragen werden, die das Funktionieren der aktiven Gewebe 
unmittelbar versorgen, und durch den Reflex auf die Vasomotoren. 
Im ersten Falle handelt es sich um eine degenerative Atrophie, im 
zweiten um eine einfache Atrophie. Als Beispiel der Entwicklung einer 
Muskelatrophie gefäß-reflektorischen Ursprungs kann die Gelenk- 
atrophie dienen. 

Was die Atrophie durch Untätigkeit betrifft, so wird sie offenbar 
nicht allein durch den Ausfall entsprechender motorischer Impulse, 
sondern auch durch den Ausfall von reflektorischen Gefäßvorgängen, 
welche mit der Funktionierung der aktiven Gewebe aufs innigste ver- 
bunden sind, bedingt, wodurch der Grad dieser Atrophie in direktem 
Zusammenhang mit der mehr oder weniger großen Stärke und Dauer 
der Untätigkeit steht. 

Auf diese Weise haben wir in den tätigen Geweben eigentlich drei 
Läsionsarten mit Minderwertigkeit der Trophik: die degenerative 
Atrophie, abhängig von der Ausschaltung der direkten, mit der Gewebs- 
tätigkeit verbundenen, zentrifugalen Impulse; die gefäß-reflektorische 
Atrophie, abhängig von der Störung der vasomotorischen Reflexe, 
welche im Zusammenhang mit etwaiger Reizung an der Peripherie durch 
das Rückenmark verlaufen und die Untätigkeitsatrophie!). Für die 
„passiven‘‘ Gewebe aber hat weder der erste noch der dritte Fall An- 
wendung, weswegen der Trophismus dieser Gewebe nur oder hauptsäch- 
lich mittelst Gefäßanpassungsreflexe durch das Rückenmark bedingt 
werden kann. Da uns in dieser Arbeit eigentlich die Gewebsatrophie 
gefäßanpassungsreflektorischen Ursprungs interessiert, so werden wir 
in der nachfolgenden Auslegung nur an derselben anhalten. 

Bezüglich deren Charakters habe ich mich in der obenerwähnten 
Arbeit folgendermaßen geäußert [S. 567—568°?)]: ‚Was die Entstehungs- 
weise trophischer Veränderungen durch vasomotorische Störungen be- 
trifft, so kann aktive Anämie oder Hyperämie als Variation der Gefäß- 
lichtung an und für sich die Gewebsernährung nicht in auffallender 
Weise alterieren, wenigstens nicht unter entsprechend günstigen Außen- 
bedingungen und solange der anormale Gefäßspasmus nicht über ge- 
wisse Grenzen hinausgeht. 

In keinem Fall aber sind vasomotorische Störungen irgendwelcher 
Art ganz irrelevant für die Gewebsernährung, denn sie machen die 
Gewebe unter ungewöhnlichen Bedingungen zu Ernährungsstörungen 
in höherem Grade geneigt als sie sonst sind. 

Obwohl nämlich aktive Anämie die Nahrungszufuhr zu den Geweben 


1) Es gibt wahrscheinlich auch eine Muskelatrophie bei der Läsion des Sym- 
pathicus, aber solche Fälle trifft man überhaupt sehr selten. 
2) W. Bechterew: Die Funktionen der Nervencentra. 1. Heft. 1908. 
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einschränkt, hat dies, da die Gewebe normal überernährt sind, evtl. nur 
bei gesteigerter funktioneller Inanspruchnahme eine nennenswerte Be- 
deutung. Arterielle Hyperämie vermag die Ernährung nicht zu steigern, 
solange der Zellstoffwechsel nicht entsprechend erhöht ist. Im Tätigkeits- 
zustand der Organe, wenn also der Stoffumsatz in den Zellen ansteigt, 
deckt eine bestehende Hyperämie reichlich den erhöhten Nahrungsbedarf 
und prädisponiert das tätige Organ hierdurch evtl. zur Hypertrophie. 

Weitaus wirksamer als Anämie und Hyperämie als solche ist in 
diesen Fällen die sie begleitende Alteration des vasomotorischen Reflexes. 

Das fortwährende Spiel der Gefäße, das an der Peripherie und in den 
inneren Teilen durch Reflex zustandekommt, also Folge vasomotorischer 
Reflexe ist, hat als Schutz gegen Störungen der Organernährung größte 
Bedeutung. Wirkt z. B. Kälte auf unsere Hautoberfläche, dann ziehen 
sich die Gefäße zusammen; es findet infolgedessen kein unnötiger 
Wärmeverlust statt, die äußeren Hautdecken werden, wie man sagt, 
vor Erkältung geschützt. 

Umgekehrt bei Wärmeeinwirkung: der eintretende Gefäßzustand 
begünstigt dann eine vermehrte Wärmeabgabe seitens der Körper- 
peripherie, und dies wirkt einer Schädigung der durch Hitze getroffenen 
Organe entgegen. Geht die Wärmewirkung über ein gewisses Maß 
hinaus, dann erweitern sich die Hautgefäße bekanntlich auf das äußerste 
unter Erscheinungen von Entzündung und Exsudataustritt in die 
Hautdecken, was für die tieferen Teile einen Schutz gegenüber der 
Temperatureinwirkung bedeutet. 

Mechanische Außenreize, die die Gewebe komprimieren, werden mit 
konsekutiver Gefäßerweiterung beantwortet und das nun lebhafter zu- 
fließende Nahrungsmaterial liefert Ersatz für den durch den Druck 
erzeugten Äbstrom. Bei jeder stärkeren mechanischen Reizung tritt 
nach vorheriger Gefäßkompression eine Gefäßerweiterung ein, deren 
Zweckmäßigkeit in Fällen mechanischer Verletzungen, wie sie nicht 
selten durch starke Außenreize entstehen, ersichtlich wird. Die anfäng- 
liche Anämisierung des mechanisch beschädigten Hautbezirkes mildert 
die Blutung, die nachfolgende Gefäßerweiterung begünstigt einerseits 
den Schluß entstandener Wunden und liefert andererseits Gelegenheit zu 
einer ausgiebigen Diapedese weißer Blutkörper, die eingedrungene Fremd- 
körper unschädlich machen und die Wundheilung unterstützen sollen. 

So gewinnt das Spiel der Vasomotoren an unserer Körperperipherie 
wirksame Schutzvorrichtung gegenüber schädigenden Außenwirkungen. 
Druck, Reibung, Kälte, Wärme wirken nur dann nicht schädigend auf 
tätige oder ruhende Teile, wenn der normale vasomotorische Reflex 
in vollem Umfange zur Geltung kommt und mittels zweckmäßiger 
Gefäßzusammenziehung oder Erweiterung vorübergehende mechanische 
oder andere Störungen der Gewebsernährung aufgehoben werden. 
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Ganz analoge Einrichtungen bestehen ohne Zweifel auch bei den 
tieferen Körperteilen in den inneren Organen, den Knochen usw. Wenn 
das Gefäßspiel zu einem Teil schon durch die lokalen Vasomotoren- 
zentra bedingt sein mag, so hängt es zum weitaus größeren Teil von den 
vasomotorischen Zentren des Rückenmarkes und verlängerten Markes 
ab, und wenn dem so ist, dann kann die vasomotorische Paralyse, die 
wir beispielsweise bei Durchschneidung peripherer Nerven haben, nicht 
umhin, die Gewebsernährung in der einen oder anderen Weise zu 
alterieren, namentlich wenn noch die Wirkung äußerer Einflüsse 
hinzutritt.“ 

Diese gefäßanpassungs reflektorische Theorie habe ich auch bezüglich 
der funktionellen Tätigkeit der Organe, und zwar auf folgende Weise ent- 
wickelt (ebenda S. 568—569): 

„Bedeutsam wird das Gefäßspiel ganz besonders auch im Verlaufe 
der funktionellen Organtätigkeit. Lebhafte Drüsentätigkeit z. B. geht 
bekanntlich mit aktiver Hyperämie der zuführenden Gefäße einher; 
ebenso werden stärkere Muskelaktionen von Gefäßerweiterung in dem 
tätigen Gebiet begleitet. Man kann sich denken, wie die Ernährung 
dieser Organe alteriert werden möchte, wenn in Zeiten ihrer gesteigerten 
funktionellen Inanspruchnahme eine funktionelle Hyperämie nicht ein- 
setzte, eine dem gesteigerten Nahrungsverbrauch entsprechende Mehr- 
zufuhr von Nahrungsmaterial nicht stattfände oder gar eine aktive 
Anämie der arbeitenden Organe Platz griffe. Es wird also der auf 
Störung des dGefäßreflexes beruhende Mangel funktionell-aktiver 
Hyperämie als weiteres wichtiges Moment der Entwicklung trophischer 
Störungen bei Alterationen der Vasomotoren eine Rolle spielen. 

Ebenso muß das Bestehen aktiver Hyperämie in Fällen, wenn der 
Zustand des Organismus eine Gefäßzusammenziehung notwendig 
macht (z. B. bei erhöhter Außentemperatur, bei äußeren Hautreizen usw.), 
dem Auftreten bestimmter trophischer Störungen Vorschub leisten. 

Aüßer dem Gefäßspiel im Bereiche der Haut und der Schleimhäute 
kommen auch die mit äußeren Einflüssen zusammenhängenden reflek- 
torischen Drüsenausscheidungen (Talg-, Schweiß-, Tränen-, Schleim- 
drüsen) in Betracht. 

Diese Ausscheidungsprodukte der Drüsen funktionieren ihrerseits 
als wichtige Schutzvorrichtungen gegen schädliche äußere Einflüsse, 
und dementsprechend wird die Herabsetzung oder der Ausfall der 
sekretorischen Reflexe der Entstehung trophischer Störungen förderlich 
sein. 

In einigen Organen, so beim Auge, ist die vasomotorische Reaktion 
und namentlich der sekretorische Reflex von so hervorragender Be- 
deutung für die Aufrechterhaltung einer regelrechten Ernährung, daß 
die im Anschlusse an Trigeminusdurchschneidung einsetzende Störung 
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dieser Funktionen Entzündungen der Hornhaut bewirkt, und zwar 
ohne jedes Hinzutun äußerer Einflüsse, sondern bloß durch die Wirkung 
des Lidschlusses, der bei Trockenheit des Auges als Reizmoment auf- 
treten kann. 

In anderen Geweben, so beim Knochen, handelt es sich offenbar 
allein um reflektorisches Gefäßspiel, dem hier jedenfalls eine große Be- 
deutung zufällt, bei einem Organ, das fortwährend an den Bewegungs- 
funktionen teilnimmt. Das Trauma, dem das Skelett als Stütze des 
Körpers bei allen Bewegungen ausgesetzt erscheint, muß jedesmal in 
entsprechender Weise das Spiel der Vasomotoren anregen, das in der 
einen oder anderen Weise die Ernährung des Periostes, sowie sukzessive 
auch der knorpeligen und knöchernen Teile des Skeletts beeinflussen 
wird.“ 

Eine glänzende Bestätigung dieser meiner Theorie der trophischen 
Störungen infolge des durch das Rückenmark gelangenden vasomoto- 
rischen Anpassungsreflexes haben wir auch in den experimentellen 
Arbeiten, unter welchen einige Tiere und andere Menschen betreffen. 
Was den Versuch an Tieren anbelangt, so wurde er schon längst hin- 
sichtlich der künstlich erzeugten Arthropathien realisiert. Es ist be- 
kannt, daß, wenn man ins Gelenk eines Tieres (der Hunde) Tct. Jodi 
injiziert, man auf diese Weise trophische Gelenkstörungen mit arthro- 
pathischem Charakter hervorrufen kann. Die Arthropathie aber bleibt 
aus, wenn die dem betreffenden Gelenk entsprechenden Hinterwurzeln 
durchgetrennt werden. Auf diese Weise wird der reflektorische Ursprung 
der chronischen Arthropathien, welche wir nicht selten auch in Fällen 
schwerer Nervenerkrankungen mit Hinterwurzelschädigungen, wie z. B. 
bei der Tabes, beobachten, einwandfrei erwiesen. 

Was die Experimente am Menschen betrifft, so erschienen solche 
als Resultat der operativen Behandlung von Nervenkranken, welche 
mit der Entwicklung der chirurgischen Neuropathologie bei uns in 
Rußland im Zusammenhang steht. 

Den Grundstein der chirurgischen Neuropathologie habe ich, noch 
in 1907, gelegt, da in diesem Jahre die neugebaute und von mir alsdann 
geleitete Nervenklinik an der Medizinischen Akademie in St. Petersburg 
eröffnet wurde, in welcher, auf mein Gesuch, die erste in Rußland und 
meines Wissens nach auch auf dem europäischen Kontinent, Neuro- 
chirurgische Abteilung eingerichtet worden ist, mit einem Operations- 
zimmer, damit die zukünftigen Neuropathologen auch Operatoren auf 
ihrem Fachgebiet sein könnten, analog den Ärzten der Augen-, Ohr- 
und gynäkologischen Krankheiten, welche, jeder in seinem Fach, als 
Operatoren erscheinen. 

In meiner Rede bei der Eröffnung der Nervenklinik habe ich schon 
damals das Problem der neuen Operationsabteilung in dem Sinne an- 
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gegeben, daß sie den Neuropathologen ermöglichen solle, das Messer 
selbst zu erfassen, um ihre Kranken zu operieren!). Seit dieser Zeit 
begann auch unter meiner Leitung, zuerst in Rußland, die Entwicklung 
einer entsprechenden Vorbereitung von Neuropathologen-Operatoren. 
In einer später publizierten Arbeit komme ich auf diese Frage zurück: 
„Für den Erfolg und die Entwicklung der chirurgischen Behandlung 
der Seelen- und Nervenkranken, sage ich in dieser Arbeit, geben wir 
eine besondere Bedeutung dem zu, daß dieselbe, wo es nur möglich ist 
(und zweifelsohne existiert schon eine solche Möglichkeit in großen 
wissenschaftlichen Zentren), von den Psychiatern und Neuropathologen 
mit chirurgischer Ausbildung selbst durchgeführt sei. Nur unter dieser 
Bedingung kann man nicht allein eine richtige Einstellung der chirur- 
gischen Hilfe für Seelen- und Nervenkranke erwarten, sondern auch 
eine weitere erfolgreiche Entwicklung dieser jüngsten, aber schon viel- 
versprechenden Medizinbranche‘‘?). 

Obgleich zu der Zeit mein Plan seitens einzelner Chirurgen auf 
Oppositiön stieß, da sie behaupteten, daß die Hirnoperationen in ihrem 
Fach liegen, aber meine Erwartungen hinsichtlich der jungen sich vor- 
bereitenden Ärzte wurden tatsächlich erfüllt. Denn in der obenerwähnten 
Operationsabteilung wurden unter meiner direkten Beteiligung die 
operativen Behandlungsmethoden der Nervenkranken von jungen 
Ärzten, Neuropathologen-Chirurgen, deren Zahl mit der Zeit allmählich 
anwuchs, weitgehend benutzt. Bald fingen die Erfolge der neuen 
Medizinbranche für sich selbst zu sprechen an, und es gelang mir bald, 
die erste große Geldgabe für die Errichtung eines besonderen Gebäudes 
für die neuro-chirurgische Behandlung der Kranken zu erhalten; der 
Bau wurde vor dem Weltkrieg zu Ende gebracht und in Gestalt eines 
großen Neurochirurgischen Instituts eröffnet. So wurde eine große 
Musteranstalt geschaffen, welche während des letzten Krieges als 
zentrales neurochirurgisches Hospital für Verwundete, mit meinem 
Schüler L. Pussepp an der Spitze, diente. So wurde in Rußland nach 
und nach die Schule von Neuropathologen-Chirurgen geschaffen, welche 
schon nicht wenig neue Verfahren beim Operieren krankhafter Hirn- 
und Rückenmarkprozesse eingeführt und die Berechtigung eines ope- 
rativen Eingriffes auch in gewissem Maße auf Krankheiten der Persön- 
lichkeit [Seelenkrankheiten?)] verbreitet hat. 

Unter diesen neuen Methoden, welche einer besonderen Erwähnung 
verdienen, da sie einen sicheren Behandlungserfolg darstellen, will ich 

1) W. Bechterew: Obozrenie Psychiatrii 1907. S. 807 u.f. 

2) Bechterew. W. u. L. Pussepp: „Die Chirurgie bei Seelenkrankheiten.'“ 
Obozrenie Psychiatrii i Neurologii. 1908, Nr. 2—3. — La chirurgie des alienes. 
Arch. internat. de neurol., Juillet et Aoùt. 1912. 

3) Siehe Bechterew, W. u. L. Pussepp: l. cit. Obozrenie Psychiatrii 1908, Nr. 23. 
La chirurgie des aliénés. Arch. internat. de neurol., Juillet et Aoùt. 1912. 
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die Behandlung der tiefliegenden Hirntumore — deren Entfernung in 
der Regel mit einem schweren, zum Exitus führenden Chok einher- 
geht — erwähnen (L. Pussep). Sie besteht in einer Operation in zwei 
Zeiten, wobei während der ersten Operation der Schädel und die 
Meningen freigelegt werden und, nachdem man sich durch Palpation 
von dem Vorhandensein eines tiefliegenden Geschwülstes überzeugt hat, 
führt man einen Schnitt durch die Hirnsubstanz bis zum Tumor, wonach 
die Wunde vernäht wird. Etwa nach zwei Wochen wird die Wunde wieder 
freigelegt, wobei, in der Regel, während dieser Zeit das Geschwülst 
sich der Hirnoberfläche erheblich nähert, eventuell sich sozusagen aus- 
kernt und dicht an der Oberfläche liegt und darum überhaupt sehr leicht 
exstirpiert werden kann; die gleichzeitige Anpassung des Hirndrucks 
beseitigt die Möglichkeit der Ausbildung eines Schocks beim Entfernen 
des Neugebildes und es wird schon mit größerer Leichtigkeit durch- 
geführt. Die anderen Erfolge der operativen Technik bei Him- 
erkrankungen, welche nicht nur durch genaues diagnostisches Verfahren 
der Spezialisten Neuropathologen-Chirurgen, sondern auch durch eine 
bessere Kenntnis der Topographie der einzelnen Hirnteile und seiner 
Leitungsbahnen bedingt sind, brauchen kaum einer Erwähnung. Ich 
will nur bemerken, daß man die weitere Entwicklung der chirurgischen 
Neuropathologie bei uns in Rußland für gesichert halten kann. Denn 
wir sehen ja die Resultate dieser neuen Richtung — der chirurgischen 
Neuropathologie — bei Erkrankungen des Nervensystems. 

Außer den schon früher erlangten Erfolgen auf dem Gebiete der 
operativen Technik bei Erkrankungen des Nervensystems wurden 
während der letzten Jahre in demselben Neuro-chirurgischen Institut — 
zur Zeit in Gestalt einer Neuro-chirurgischen Abteilung mit dem Pa- 
thologo-reflexologischen Institut vereinigt —, von einem von meinen 
Schülern, Dr. A. G. Molotkow, Operationen an Nerven durchgeführt, 
in Fällen von schweren vieljährigen ganz unheilbaren Geschwür- 
prozessen, wie z. B. das perforierende Fußgeschwür, die chronischen 
Unterschenkelgeschwüre, die Fersengeschwüre u. a., welche im Gefolge 
traumatischer und sonstiger Gewebs- und Nervenschädigungen er- 
scheinen. Es ergab sich, daß in allen diesen Fällen, welche in der Regel 
zur Heilung eine operative Entfernung der betroffenen Gebiete und 
sogar eine Amputation der Extremitäten forderten, die Heilung solcher 
krankhaften Prozesse, welche jahrelang und sogar Jahrzehnte. eventuell 
auch mit Entwicklung von osteomyelitischen Prozessen, dauerten, in 
sehr kurzer Frist (2—3 Wochen) erfolgte, nach einer Neurektomie mit 
nachfolgender Vernähung entsprechend dem betroffenen Gebiet der 
zentripetalen Nervenbündel, obligatorisch oberhalb des traumatisierten 
Gebietes oder überhaupt oberhalb der Schädigung, und, bei unmöglicher 
Feststellung der lädierten Stelle des Nerven — nach Durchschneidung 
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der Hinterwurzeln!). Heutzutage sind schon viele Fälle verzeichnet, wo 
die unheilvollen ulcerösen Prozesse der oder jener Art, welche z. T. 
unter meiner unmittelbaren Beobachtung im obigen Institut standen, 
infolge der erwähnten einfachen und wenig komplizierten Operation, 
die eine vollständige Erhaltung der betroffenen Extremität ermöglicht, 
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Abb. T; Abb. 2. 


total und überraschend schnell heilten (s. Abb. 1 und 2). Dies alles 
läßt uns anerkennen, daß die Ernährung der passiven Gewebe in un- 
mittelbarem Zusammenhang mit den reflektorischen Einwirkungen 
steht, welche durch den entsprechenden Nerven, seine Hinterwurzeln 
und das Rückenmark, an die zentrifugalen Leitungen seines oder des 

1) Bei den Verhältnissen der chirurgischen Praxis zu Leningrad haben sich 
diese Operationen hinsichtlich der Geschwürabheilung als unbedingt vorteilhafter 
gegenüber der Operation von Leriche mit Abschneidung der großen Arterien, um 


eine Durchtrennung der hier befindlichen sympathischen Fasern zu erzielen, er- 
wiesen, 
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angrenzenden Nerven, die sich auf demselben Gebiete verbreiten, ge- 
langen. Es ist von Interesse zu bemerken, daß nach der obenerwähnten 
Operation sich sofort eine scharf ausgedrückte Hyperämie der ulcerösen 
Gegend offenbart, die sich bald mit gutartigen Granulationen bedeckt, 
welche zu einer raschen Besserung des ulcerösen Prozesses und zu einer 
nachfolgenden Heilung führt. 

Auf diese Weise erklärt sich, daß es sich in den obenerwähnten 
Fällen um eine Schädigung der zentripetalen Leitungen auf dem Gebiete 
des Geschwürs selbst oder auf der Bahn des entsprechenden Nerven oder 
seiner Hinterwurzeln handelt, wodurch reflektorisch auf dasselbe Gebiet 
die Nervenimpulse gelangen, welche die regelmäßige Ernährung der 
betreffenden Gewebe beeinträchtigen, was aber zu der unvermeidlichen 
Schlußfolgerung führt, daß die Ernährung der passiven Gewebe, wie 
die Haut, das subcutane Gewebe und die Knochen, mit den reflektorischen 
Einwirkungen, welche durch Vermittelung dieser Leitungen durch das 
Rückenmark anlangen und unter normalen Verhältnissen eben aus 
diesen Geweben hervorgehen, in direktem Zusammenhang steht. 

Diese reflektorischen Einwirkungen können, offenbar, zunächst von 
vasomotorischem Charakter sein, namentlich wenn man in Betracht 
nimmt, daß bis jetzt zugunsten des Vorhandenseins spezifischer, rein 
trophischer Nervenfasern keine genügende Anzahl von einwandfreien 
Tatsachen angeführt werden konnte, während die von mir angegebene 
Theorie des vasomotorischen Anpassungsreflexes zur Erklärung obiger 
trophischen Störungen vollkommen genügt. Ich muß jedoch bemerken, 
daß Dr. Molotkow sich für das Bestehen spezieller trophischer Nerven- 
fasern ausspricht und die Heilungen, in Fällen von ulcerösen Prozessen. 
durch eine Übertragung der reflektorischen Einwirkung über das 
Rückenmark auf spezifische zentrifugale, trophische Nerven erklären 
will!). Wie dem auch sei, kann, dieser Ansicht nach, der Trophismus 
der passiven Gewebe nicht anders realisiert werden als auf dem Wege 
eines Reflexes durch das Rückenmark, im Einklang mit der von mir 
festgestellten Theorie des Rückenmarkreflexes, welcher die regelrechte 
Ernährung der passiven Gewebe unterhält. 

Unter anderem besteht noch eine Tatsache, welche uns an der 
Theorie der Entstehung obiger trophischer Störungen mittelst eines 
Reflexes durch das Rückenmark anhalten läßt. Diese Tatsache, welche 
sich bei obigen Operationen geäußert hat, besteht darin, daß, wenn es 
sich um trophische ulceröse Schädigungen von symmetrischem Cha- 
rakter an beiden Extremitäten handelt, schon eine einseitige Operation 
mit Durchschneidung oder Neurektomie der beteiligten zentripetalen 
Leitungen an der stärker befallenen Seite zu einer Heilung oder sicht- 


1) Siche seine Mitteilung in der Neurochirurgischen Versammlung 1925. 
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baren Besserung des Geschwürs auch auf der anderen Seite führt. 
Diese Tatsache bezeugt in den angeführten Fällen den Übergang des 
Reflexes auf die symmetrischen Körpergebiete. 

Vom Standpunkt der Theorie des Gefäßanpassungsreflexes durch 
das Rückenmark erscheint dieses Phänomen durchaus klar, da wir 
wissen, daß die vasomotorischen Reflexe sich überhaupt im allgemeinen 
doppelseitig entwickeln und dabei noch innige Wechselbeziehungen 
zwischen den Gefäßerscheinungen der symmetrischen Gebiete der einen 
und der anderen Seite bestehen, während bezüglich der Hypothese, 
welche die Existenz spezieller zentrifugaler trophischer Nerven annimmt, 
eine solche doppelte Beeinflussung der Gewebsernährung kein ent- 
sprechendes Analogon in den zentrifugalen Nerven von verschiedenem 
Charakter hätte. 

Die Theorie des Gefäßanpassungsreflexes durch das Rückenmark 
erklärt uns auch die ungleichen Ernährungsstörungen, welche mit 
einer Schädigung der Hinter- und Vorderwurzeln in Zusammenhang 
stehen. Es ist bekannt, daß die Schädigung der Hinterwurzeln, ins- 
besondere mit Reizerscheinungen, in der Regel zu den trophischen 
Veränderungen der Hautdecken führt, daß ihre Durchschneidung aber 
keine besonderen trophischen Störungen hervorruft, während die Schä- 
digung der Vorderwurzeln sowie auch der Vorderteile des grauen Sub- 
stanz des Rückenmarks vorwiegend mit atrophischen Änderungen, wie 
Muskelatrophie und mangelhafte Entwicklung der Knochen (bei jugend- 
lichem Alter des Individuums) einhergeht. Es gibt noch einen Beleg, der 
dafür spricht, daß der Trophismus der passiven Gewebe von dem durch 
das Rückenmark anlangenden Reflex abhängt, da in einem von Dr. 
Molotkow angeführten Falle ein chirurgischer Schnitt auf einem Fuß, 
wo alle Nervenstämme fehlten, sich als unheilbar erwies. Es ist klar, 
daß hier die Unheilbarkeit von nichts anderem abhängig war als von 
der Unmöglichkeit der Entwicklung des wohltätigen Anpassungs- 
reflexes durch das Rückenmark, von dem oben die Rede war. 

Es ist bemerkenswert, daß die Operation der Neurektomie der Nerven 
auch bei cancerösen Prozessen, als Neubildungsprozessen mit Gewebs- 
zerfall, ihre Anwendung findet. Auch hier hat diese, von Dr. Molotkow 
durchgeführte Operation in einigen Fällen günstige Resultate ergeben. 
Unter diesen Fällen muß man einen Fall hervorheben — ein Röntgen- 
krebs bei einem Arzt — wo sich der Krebs an der linken Hand ent- 
wickelte, so daß er genötigt war, den Zeigefinger nebst dessen Hand- 
wurzelknochen zu amputieren. Aber der Krebs verbreitete sich auf 
die übrigen Handteile in dem Gebiet des N. ulnaris und ging auf die 
rechte Hand über, indem er sich annähernd an denselben Gebieten 
durch ulceröse Prozesse kundgab. Der Krebsprozeß war unbezweifelt, 
da er mittelst pathologo-anatomischer Untersuchungen von kompetenten 
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Persönlichkeiten (Prof. Schorr und Prof. Ssyssoew) bestätigt worden 
ist. Die Ausschneidung eines Teiles des N. ulnaris führte zu einer 


Abb. 4. 


Abb. 3. 


allmählichen und endgültigen Heilung des Krebsprozesses an der linken 
und zu einer Besserung des Prozesses an der rechten Hand. 

In einem anderen Fall handelte es sich um einen Krebs der Brust- 
drüse, welcher durch dasselbe operative Verfahren geheilt wurde; 
leider wurde der Krebsprozeß in diesem Falle nicht in entsprechender 
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Weise, wie im vorhergehenden Falle, geprüft; ferner bestand im dritten 
Falle ein rückfälliger Krebs an der linken Wange, welcher nach Durch- 
trennung des N. trigeminus allmählich abheilte und endgültig fest geheilt 
blieb (s. Abb. 3 und 4). Selbstverständlich bedarf die Frage über eine 
derartige Krebsbehandlung weiterer Untersuchungen, welche auch die 
Frage endgültig entscheiden werden, in welchem Maße die in einzelnen 
Fällen erzielten Erfolge bei Krebsprozessen standhaft sind und in 
welchen Perioden der Krankheitsentwicklung man auf den Erfolg der 
betreffenden Operation in solchen Fällen rechnen könne. Von der 
Radikalbehandlung der Krebsprozesse durch Neurektomie ist ohne 
Zweifel keine Rede!). 

Ohne Zweifel kann man nicht die Ausschneidung des einen oder 
anderen Teils eines Nerven als Behandlung des Krebses ansehen. 
Es muß hier jedoch bemerkt werden, daß nach den neuesten Er- 
forschungen von Dr. Nasarow bei uns in Rußland und des japanischen 
Professors Ischakawa in Frankreich, im Pasteurschen Institut, in Krebs- 
*neubildungen Nervenstämme nachgeforscht worden sind, wobei Prof. 
Ischakawa einen Anwuchs von Nervenstämmen sogar in der Dicke von 
experimentell erzeugten Krebstumoren fand. Dadurch eben wurde die 
Beteiligung des Nervensystems im Wachstum der Krebsneubildungen 
erwiesen. 

Wenn wir jetzt diese Daten Operationserfolgen an Nerven bei Krebs- 
vorgängen gegenüberstellen, so werden wir wiederum zu dem Schlusse 
kommen, daß der Operationserfolg in einzelnen Fällen dank dem- 
selben gefäßanpassenden Reflex über das Rückenmark sich mani- 
festieren konnte. 


1) Siehe auch die Kritik dieser Behandlungsmethode der Krebsprozesse auf 
dem letzten Chirurgenkongreß in Leningrad im Mai 1925. 


Über die Malaria- und Recurrensbehandlung der Paralyse!) 


Von 
Ulrich Fleck. 


(Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik München [Geh. Rat Prof. Dr. Bumke).) 
(Eingegangen am 13. August 1925.) 


Es ist heute meine Aufgabe, Ihnen in der Kürze eines Referats Mit- 
teilungen zu machen über die bisherigen Erfahrungen mit der Malaria- 
und Recurrenstherapie der Paralyse. Dazu sind mir von dem Herrn 
Vorsitzenden des Vereins bayrischer Psychiater verschiedene Fragen, 
gestellt worden, die auf der einen Seite wohl eine Einengung des Themas, 
auf der anderen Seite jedoch eine Erweiterung bedeuten. Die Frage- 
stellungen betreffen wesentlich die praktische Seite unseres Themas, 
und sie verlangen Auskunft über Indikationen, wie Kontraindikationen 
der Infektionsbehandlungen und münden schließlich in der Frage: 
Welcher der beiden Behandlungsmethoden ist der Vorzug zu geben? 

Es sind dies alles Fragen, die schon auf der vorletzten Tagung des 
Vereins bayrischer Psychiater im Jahre 1923 hier angeschnitten wurden. 

In den letzten Jahren ist die Malaria- wie die Recurrensbehandlung 
vielerorts und zum Teil in großem Maßstab, so vor allem in Wien an 
der Wagner von Jaureggschen Klinik, sowie in Hamburg an der Wey- 
gandtschen und Nonneschen Klinik ausgeübt worden, während die 
größten Behandlungszahlen mit Recurrens Plaut in München und 
Steiner in Heidelberg haben. Diese Erfahrungen haben ausgedehnten 
Niederschlag in der medizinischen Literatur gefunden, so ist vor allem 
auch die buchmäßige Behandlung der Malariatherapie von Gerstmann 
zu nennen. Es wird sich aber doch an mehreren Stellen Gelegenheit 
geben, auf Grund eigener Erfahrungen anderen Meinungen kritisch 
gegenüberzutreten. 

Um uns mitten ins Thema zu führen, ist es wohl am besten, einen 
kurzen Rückblick auf die Entwicklung unserer Behandlungsmethoden 
zu werfen. 

Wagner von Jauregg hat bereits im Jahre 1887 darauf hingewiesen, 
daß die schon damals häufig geäußerte Meinung von günstigem Einfluß 


1) Referat auf der Jahresversammlung des Vereins bayrischer Psychiater zu 
München, 25. und 26. Juli 1925. 
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fieberhafter Erkrankungen auf den Ablauf psychischer Krankheiten 
tatsächliche Grundlagen habe. Er erwog damals schon die Behandlung 
von Geisteskranken, allerdings nicht nur von Paralytikern, vor allem 
mit Wechselfieber. Er kam gerade auf Malaria, weil ihm diese Krankheit 
nur sehr geringe Gefahr für den Kranken selbst und überhaupt keine 
Gefahr für die Umgebung zu geben schien. In späteren Jahren ging er 
zunächst zur Tuberkulin-, dann der Typhusvaccinebehandlung von 
Paralytikern über. Von anderer Seite wurden Einspritzungen von 
nucleinsaurem Natron angewandt. Sie werden sich erinnern, daß alle 
diese Versuche mit sehr wechselnden Erfolgen angewandt wurden. Da 
kam im Jahre 1917 Wagner von Jauregg auf Impfungen von Paralytikern 
mit Malaria tertiana zurück und die Erfolge waren gut. Von den ersten 
9 geimpften Paralytikern befinden sich noch 3 heute in guter Remission. 
Nach üblen Erfahrungen mit Malaria tropica im Winter 1918 konnte von 
September 1919 ab mit Hilfe von Professor Doerr wieder einwandfreies 
Malaria tertiana-Blut verwandt werden, und seither beläuft sich die Zahl 
der mit Wechselfieber behandelten Paralytiker an der Wiener Klinik 
auf über 1000. 

Wagner von Jauregg hat das große Verdienst, uns aus klinischer 
Empirie heraus die Behandlung der Paralyse mit Malaria gegeben zu 
haben, deren Überlegenheit gegenüber allen früheren, vor allem auch 
spezifischen Behandlungsmethoden ganz zweifellos ist. 

Von ganz anderen Ideen aus gingen die Versuche, die Plaut und 
Steiner im Jahre 1919 mit der Recurrensbehandlung von Paralytikern 
unternahmen. Es war aufgefallen, daß bei Versuchstieren, die mit 
bestimmten Trypanosomenarten geimpft worden waren, sich auch 
gewisse Schutzwirkungen gegenüber anderen Stämmen zeigten. Es 
handelte sich hier anscheinend um eine Überlagerung der spezifischen 
Immunität durch eine unspezifische. Ganz das gleiche suchten Plaut 
und Steiner durch ihre Recurrensimpfungen bei Paralytikern zu erreichen. 
Sie meinten, daß der Erreger des afrikanischen Rückfallfiebers, das 
Spirosoma Duttoni ähnliche Wirkungen gegen die gruppenverwandte 
Spirochaeta pallida im Körper des Menschen hervorbringen könne, wie 
es z. B. die Erreger der Dourine gegenüber den Stämmen der Surra und 
des Mal de caderas im Versuchstier tun. Dazu kamen noch Gedanken, 
die von Moldovan ausgingen. Dieser hatte gefunden, daß Naganatry- 
panosomen, wie die Spirochäten der Hühnerspirillose sich gegen Sal- 
varsan in vitro und in vivo völlig verschieden verhielten. In vivo er- 
folgte die Auflösung der beiden Erreger durch Salvarsan, in vitro nicht. 
Moldovan meinte nun, daß in vitro, wie in vivo das Salvarsan durch die 
beiden Spirochätenarten gebunden würde, aber nur im Tierkörper seien 
die erforderlichen vitalen Kräfte, um das Salvarsan chemisch so umzu- 
wandeln, daß es die Spirochäten auflösen könne. Plaut und Steiner 
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setzten nun als heuristische Hypothese, daß die Spirochäten bei Para- 
ytikern die Fähigkeit verloren hätten, im menschlichen Körper das Sal- 
varsan so zu verändern, daß es auf sie selbst als Gift wirken könne. 
Die Rolle des Aufschließens und Wirksammachens des Salvarsans hatten 
sie den Recurrensspirochäten zugedacht. 

Allerdings zeigte sich bald, daß ihre Impfrecurrens, ganz gegen die 
mit der sonstigen Recurrens gemachten Erfahrungen im Menschen sich 
nicht als zugänglich für Salvarsan erweist. 


Bevor wir uns nach dieser kurzen geschichtlichen Einleitung den 
Tatsachen der Malariaimpfbehandlung zuwenden, sind zunächst einige 
Anmerkungen zur Biologie der Malariaplasmodien, und zwar nur der 
Tertianaformen geboten. Es ist Ihnen allen bekannt, daß die Malaria 
auf den Menschen durch Mückenstich, und zwar vorwiegend durch 
Stich der Anopheles maculipennis, weniger auch der Anopheles bifur- 
catus übertragen wird. Im menschlichen Blut entwickeln sich die durch 
den Stich übertragenen Sporozoiten zu den kleinen Ringen. Diese ver- 
größern sich, es kommt zur Ausbildung der Schizonten, die schlieBlich 
über die Teilungsformen hinweg zerfallen und dabei wieder Sprößlinge 
bilden. Die Sprößlinge setzen dann wieder mit der gleichen Weiter- 
entwicklung ein und so schließt sich der Ring der ungeschlechtlichen 
Schizogonie der Malariaparasiten im Menschen. Durch den ungefähr 
regelmäßigen zeitlichen Ablauf dieser Entwicklung kommt es zu dem 
ebenso regelmäßigen Ablauf des Fiebers bei Malaria tertiana. 

Für die Übertragung der Malaria von einem Menschen auf den 
anderen ist aber jeweils wieder eine Mücke nötig und dazu kommt nun 
noch die geschlechtliche Entwicklung der Malariakeime im Leib der 
Mücke. 

Es bilden sich im menschlichen Blut neben den ungeschlechtlichen 
Formen auch noch geschlechtliche Formen aus, die Mikro- und Makro- 
gameten. Diese vollziehen im Magen der Mücke ihre geschlechtliche 
Vereinigung. Aus dem befruchteten Makrogamet, der weiblichen Form 
geht der Ookinet, die bewegliche Eizelle hervor, die in die Außenwand 
des Magens der Mücke eindringt, wo sie sich zur Oocyste entwickelt. 
Aus ihr gehen die immer größer werdenden Sporoblasten hervor, die 
schließlich die frei beweglichen Sichelkeime ins Cölom der Mücke ent- 
leeren. Diese Sporozoiten gelangen mit einem Umweg über die Speichel- 
drüsen der Mücke unter Umständen durch Mückenstich ins Blut des 
Menschen, und es schließt sich wieder der Ring der ungeschlechtlichen 
Entwicklung an. 

Diese Überlegungen sind notwendig, um später die Gefahr der 
natürlichen Übertragung von Malaria von unseren Geimpften auf die 
Umgebung richtig würdigen zu können. 


Über die Malaria- und Recurrensbehandlung der Paralyse. 565 


Für die Recurrensspirosomen ist zu betonen, daß sie den bisherigen 
Erfahrungen nach nur durch eine afrikanische Zeckenart, Ornithodorus 
moubata übertragen werden können. Bei anderen Spirosomen mag 
auch die Übertragung durch Wanzen und Läuse möglich sein. 

Dem Stich der Mücke entspricht der Einstich unserer Injektions- 
spritze. Auch wir übertragen damit Sporozoiten, die sich im Blut unserer 
Geimpften ungeschlechtlich weiterentwickeln. 

Es hängt wohl mit von der Zahl der übertragenen Keime ab, wann 
das gewünschte Fieber auftritt. Man muß aber auch daran denken, 
daß die individuelle Verschiedenheit der Abwehr des Körpers hierbei 
eine Rolle spielt. 

Zuweilen kommt es einige Stunden nach der iag an der Impf- 
stelle zu einer leichten Rötung und Schwellung, ab und zu stellt sich 
eine rasch vorübergehende Erhöhung der Körpertemperatur ein. 

Nach 8—14 Tagen kommt es dann, meist im Anschluß an einige 
kontinuierliche, prodromale Fiebertage zu den eigentlichen Malaria- 
fieberanfällen. Häufig weisen nur die ersten Anfälle in ihrer zeitlichen 
Aufeinanderfolge den Tertiantypus auf, dann kommt es zu einem 
quotidianen Fieber. Das erklärt sich sofort, wenn wir einen gefärbten 
Blutausstrich bei einem unserer Patienten betrachten. Dann sehen wir, 
daß wir im Blut zur gleichen Zeit sehr verschiedene Entwicklungsformen 
vor uns haben. Es handelt sich bei den quotidianen Fieberanfällen um 
das Vorhandensein zweier Generationen von Plasmodien, die eben in 
ihrem Entwicklungsgang um 24 Stunden auseinander sind und so jeden 
Tag einen Fieberanfall bewirken. Wir müssen dann eine Tertiana 
duplex annehmen. Das sind Erfahrungen, um deren Aufklärung sich 
vor allem Doerr und Kirschner bemüht haben. Dazwischenhinein 
kommt dann einmal wieder ein Kranker, der eine ganz regelmäßige 
Malaria tertiana aufweist. Impfen wir von ihm weiter, so ergibt sich 
meist wieder Fieber vom gewöhnlichen Quotidianatypus, 

Die Scarificationen, mit denen man zunächst die Malaria zu über- 
tragen versuchte, sind jetzt wohl als unzweckmäßig verlassen worden, 
wir überimpfen nur durch Spritzenstich. Zur Technik dieser sehr ein- 
fachen Übertragung ist kurz folgendes zu bemerken. Am zweck- 
mäßigsten ist es, bei einem Kranken, der schon mehrere Schüttelfröste 
hatte, aus der Armvene l—4 cem Blut zu nehmen und gleich dem 
danebensitzenden anderen Paralytiker den ganzen Spritzeninhalt sub- 
cutan zu injizieren. Es ist dabei im allgemeinen gleichgültig, ob der 
„Geber‘‘ gerade Fieber hat oder nicht. Eine Gerinnung des Blutes ist 
dabei nicht zu befürchten, sollten sich aber doch kleine Gerinnsel gebildet 
haben, so würde das bei subcutaner Verabreichung des Impfstoffes nichts 
machen. Bei intravenöser Überimpfung verkürzt sich die Inkubations- 
zeit um einige Tage. Es ist aber zu betonen, daß schon bei subcutaner 
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Impfung einige Fälle das Fieber nach 3 Tagen zeigten, daß in Hamburg 
aber auch Inkubationszeiten bis zu 50 Tagen festgestellt wurden. 

Geht einmal die Impfmalaria nicht an, so ist nach Ablauf der nor- 
malen Inkubationszeit noch einmal plasmodienhaltiges Blut zu über- 
tragen. Dann tritt häufig schon am nächsten Tag Fieber auf, und wir 
müssen annehmen, daß wir in diesen Fällen eigentlich nur durch Reiz- 
therapie die im Körper des Geimpften schon befindlichen Plasmodien 
mobilisiert haben. Völlige Unempfindlichkeit kommt nach Mühlens 
überhaupt nicht vor. Bei einigen Fällen muß man die Impfungen so 
lange wiederholen, bis man eben den gewünschten Erfolg hat. 

Eine Abschwächung der Wirkung unseres Malariastammes durch die 
Menschenpassagen konnten wir bisher nicht feststellen. Die Verschieden- 
heit der Höhe der Fieberanfälle, das individuell verschiedene Gepräge 
der Fieberwirkungen überhaupt bei gleicher Valenz des Impfstoffes ist 
wohl auf die individuell verschiedenen Immunverhältnisse der geimpften 
Paralytiker zu beziehen. 

Anstalten, die nicht die genügende Zahl von Paralytikerzugängen 
haben, um fortlaufend weiterimpfen zu können, sind mit dem Impfstoff 
auf andere größere Anstalten angewiesen, bei denen diese Schwierigkeit 
nicht besteht. Ich möchte nach den üblen Erfahrungen, die mit Misch- 
infektionen von Tertiana mit Tropica in Wien, Hamburg und Kiel 
gemacht worden sind, doch dazu raten, nur einen in der Menschen- 
passage erprobten, einwandfreien Tertianastamm zu verwenden. Die 
zuverlässigste Methode ist zweifellos die, einen noch gut komponierten 
Kranken in der betreffenden Anstalt impfen zu lassen. Unsere Klinik 
verdankt ihren Malariastamm Herrn Professor Plaut, der 1922 einen 
Kranken in Hamburg-Friedrichsberg impfen ließ. 

Sollte das nicht möglich sein, so sind vor allem in der letzten Zeit 
mehrere Methoden ausgearbeitet worden, die eine Konservierung und 
damit eine Versendung von Malariablut bis zu 92 Stunden möglich 
machen. 

Ganz anders geht die Übertragung von Recurrenserregern vor sich. 
Hierzu hat man einen Stamm von Mäusen nötig, bei denen man die 
Recurrensspirosomen fortlaufend von einer Maus auf die andere über- 
impft, bis man Gelegenheit hat, einen Menschen damit zu infizieren. 
Dazu nimmt man aus dem gereinigten Schwanz eines der Tiere, bei 
dem zuvor die Anwesenheit von Spirosomen im Blut im Dunkelfeld fest- 
gestellt worden ist, einige Bluttropfen in physiologische Kochsalzlösung 
auf, bis diese einen fleischfarbenen bis dunkelroten Ton annimmt und 
injiziert davon subcutan 3—4 cem auf den Empfänger. Ebenso kann 
auch Herzblut der Tiere dazu verwendet werden; das empfiehlt sich vor 
allem, wenn man in den Liquor von Paralysekranken überimpfen will, 
weil dann größere Gewähr für die Sterilität der Injektionsflüssigkeit 
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gegeben ist. Ob die Überimpfung in den Liquor irgendeine besondere 
Bedeutung hat, entzieht sich meiner Kenntnis. Man kann ja bei den mit 
Recurrens Geimpften fast immer im Liquor die Spirosomen nach- 
weisen, auch wenn die Impfung subcutan vorgenommen wurde. Genaue 
. Anweisungen über die Recurrensimpfung finden sich in dem Plautschen 
Merkblatt der serologischen Abteilung der Forschungsanstalt für 
Psychiatrie. Daß man auch mit dem Blut von Recurrenskranken über- 
impfen kann, will ich nur erwähnen. Es können aber im Bedarfsfall von 
der serologischen Abteilung der Forschungsanstalt infizierte Mäuse 
bezogen werden; die Abgabe solcher Mäuse ist immer schon in großem 
Umfang geübt worden. 

Es ist ganz zweifellos ein großer Vorteil der Recurrensbehandlung, 
daß durch die Mäuse eine Abgabe von Impfstoff auch auf große Ent- 
fernungen hin möglich ist, während bei der Abgabe des Malariaimpf- 
stoffes infolge seiner zeitlich beschränkten Infektionsfähigkeit große 
Einschränkungen geboten sind. Buschke und Kro6 haben zudem fest- 
gestellt, daß mit Hirnbrei von vor 10—12 Wochen infizierten Mäusen 
gesunde Tiere mit Erfolg geimpft werden können. Damit kann man unter 
Umständen auch Passagetiere ersparen. Zudem sind von Zllert auch 
Kulturverfahren für die Recurrensspirosomen angegeben und mit 
diesen Kulturen gleichfalls Impferfolge erzielt worden. 

Collier machte im vorigen Jahr aus dem Georg-Speyer-Haus in 
Frankfurt die Mitteilung, daß der dort verwendete Recurrensstamm, 
der aus dem Tropeninstitut in Hamburg stammt, für Menschen avirulent 
geworden sei. Dieser Stamm ist derselbe, der von Plaut und Steiner 
zu ihren Recurrensimpfungen verwendet wurde; Plaut betonte kürzlich, 
daß sein Hamburger Recurrensstamm nach wie vor pathogen für den 
Menschen sei. Klarheit darüber, was die Virulenzminderung dieses 
Stammes in Frankfurt veranlaßte, konnte bisher nicht geschaffen werden. 

Der Fieberablauf ist bei Recurrens recht unregelmäßig. Die In- 
kubationszeit beträgt 3—11 Tage. Plaut und Steiner erreichten meist 
3—4 Anfälle, bei einigen Kranken traten nur 2 Anfälle auf. Sagel 
beobachtete zuweilen 10 Fieberanfälle. Der einzelne Fieberanfall kann 
von Stunden bis zu 5 Tagen betragen. Immerhin ist die Fieberzeit im 
ganzen bei der Recurrensimpfung kürzer als bei der Malaria. Deshalb 
haben Steiner und Steinfeld bei Recurrensgeimpften in der Inkubations- 
zeit, die 3—11 Tage beträgt, Superinfektionen vorgenommen und haben 
so höhere und kontinuierlichere Temperaturen erzielt. 

Welche Mittel stehen uns nun zur Verfügung, um das künstlich er- 
zeugte Fieber zum Stillstand zu bringen ? 

Für Malaria ist von jeher das beste Heilmittel das Chinin gewesen. 
Wir geben, nachdem wir je nach dem Kräftezustand unserer Kranken 
8—10 Fieberanfälle abgewartet haben, Chininum muriaticum, und zwar 
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in der Gesamtdosis von 10 g. Mehr Fieberanfälle abzuwarten erscheint uns 
zu gefährlich für unsere Kranken. In Wien suchte man in der letzten Zeit 
mit geringeren Chininmengen auszukommen und gab im ganzen nur 5 g. 
Mühlens hat als erster gemeint, man könne mit geringeren Mengen aus- 
kommen. Wir haben aber bei einigen Fällen die Beobachtung gemacht, 
daß dann doch nach einigen fieberfreien Tagen ein Recidiv folgen kann. 

Die Kosten des Chinins, die in der Inflationszeit fast unerschwinglich 
waren, sind jetzt wieder niedriger; von unserer Apotheke bekommen wir 
10 g Chinin für 1 M. 

Die 10 g Chinin verteilen wir, wie es auch in Wien gemacht wird, so, 
daß wir in den ersten 3 Tagen täglich 1 g, in 2 Portionen auf Vormittag 
und Nachmittag verteilt, verabfolgen oder auch im ganzen geben. An 
den folgenden 14 Tagen verabreichen wir täglich !/, g Chinin. Am zweck- 
mäßigsten ist es, das Chinin zwischen den Fieberanfällen zu geben, weil 
man dann hoffen kann, junge, empfindlichere Plasmodien zu treffen. 
Man hat zunächst die Gefahr einer Idiosynkrasie gegen Chinin fürchten 
zu müssen geglaubt und gemeint, man müsse die Verträglichkeit des 
Chinins bei jedem mit Malaria zu Behandelnden erst ausprobieren. 
Mühlens und Kirschbaum sahen in 2 Fällen nach Einleitung der Chinin- 
behandlung tödliche profuse Blutungen aus allen Schleimhäuten 
(namentlich auch im Darm) einsetzen. Daß diese Blutungen aber nur 
auf die Chiningaben zu beziehen wären, ist sehr unwahrscheinlich, denn 
das gleiche trat auch bei 3 Kranken nur unter der Fieberbehandlung 
auf. Vielleicht hat es sich bei diesen Fällen doch um Tropica gehandelt. 
Schwarzwasserfieber kommt bei Impfmalaria nach Mühlens nicht zur 
Beobachtung. Der eine Fall, den Jossmann und Steenaerts erwähnen, 
muß eine ganz besonders starke Empfindlichkeit gegenüber Chinin 
gehabt haben. Im allgemeinen braucht man die Chininüberempfindlich- 
keit nicht zu fürchten, im Notfall haben wir ja das Salvarsan zur Malaria- 
bekämpfung zur Verfügung. Ein neues Chininpräparat, das Neopan- 
chinal, das vor allem von Schilling empfohlen wird, haben auch wir mit 
gutem Erfolg verwandt. 

Unter Umständen gehen die Fieberanfälle mit starkem Erbrechen ein- 
her, dann kann man Chinin nicht per os geben; es kann in Dosen von 0,5 g 
intravenös oderin Dosen von 1,0 gauch intramuskulär verabreicht werden. 

Ich möchte hier nur darauf hinweisen, daß die Pharmakologie der 
Chininwirkung gegenüber Malaria noch etwas durchaus Problematisches 
ist. Bisher glaubte man wohl mit der Annahme einer direkten Wirkung 
des Chinins gegen die Plasmodien auskommen zu können. Diese einfache 
Vorstellung hat sich als nicht haltbar erwiesen. Mühlens und Kirschbaum 
konnten nachweisen, daß dem defibrinierten Tertianablut zu gleichen 
Teilen zugesetzte Chinin-Kochsalzlösung 1:5000 die Parasiten nach 
>2stündiger Einwirkung nicht abtötet. Erst nach 24stündigem Aufent- 
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halt im Brutschrank bei 37° ergab sich ein negatives Resultat bei Impf- 
versuchen. Ähnliche Versuche mit Neosalvarsan ergaben bis zu 6 Stun- 
den im Brutschrank aufbewahrt noch positive Impferfolge.. Mühlens 
kommt danach zu der Ansicht, daß der Mechanismus der Chininwirkung 
auf die Malaria als ein indirekter anzusehen sei, und daß er vermutlich 
auf einer Aktivierung von Immun- und Abwehrkräften im Organismus 
beruhe. Daß die Aktivierung von Immun- und Abwehrkörpern im Or- 
ganismus durch das Chinin auch nur ein neues Bündel von Rätseln ist, 
das uns in den Weg geworfen wird, darauf kann ich hier nur hinweisen. 

Bei den eben erwähnten Versuchen ist schon die Rede vom Salvarsan 
gewesen, das wir auch zurCoupierung der Fieberanfälle verwenden können, 
wenn uns irgendwelche Gründe dazu drängen, das Fieber abzubrechen. 

Jedenfalls haben wir die Erfahrungen von Mühlens, wie Dattner 
und Kauders, sowie Plehn und anderer Autoren durchaus bestätigt 
gefunden, daß es sich bei der Impfmalaria im allgemeinen um eine auf 
Chinin sehr gut ansprechende Malariaform handelt, und daß die bei 
natürlichen Infektionen so häufige Rückfallneigung bei den künstlichen 
Tertianainfektionen unbekannt ist. 

Ich muß doch aber gleich auf die immerhin beträchtlichen Gefahren 
der Malariainfektion eingehen und komme da auf die körperlichen 
Gegenindikationen zu sprechen. Die außerordentlich große Gefahr der ` 
Tropica habe ich schon erwähnt, alle meine Bemerkungen beziehen sich 
lediglich auf die Malaria tertiana. 

Esistselbstverständlich, daß beischweren körperlichen Erkrankungen, 
z. B. unkompensierten Herzfehlerns, deutlichen tuberkulösen Ver- 
änderungen in der Lunge u. dgl. von einer Fieberbehandlung abgesehen 
werden muß. Anders ist es z. B. bei kompensierten Aortenvitien. Darin 
ist unseren Erfahrungen nach keine Kontraindikation zu erblicken und 
auch die anderen Autoren haben keine schlechten Erfahrungen damit 
gemacht. Wir geben übrigens allen unseren Kranken mit Einsetzen des 
Fiebers Digitalis in kleinen Mengen. Eine Kontraindikation ist zweifel- 
los in einer starken Adipositas der für die Behandlung in Betracht Ge- 
zogenen zu sehen. Auch in Hamburg und Wien sind schlechte Er- 
fahrungen mit adipösen Paralytikern gemacht worden. Weeber empfiehlt, 
bei herabgekommenen Kranken die Phlogetankur als Vorkur zu ver- 
wenden, da sich eine allgemeine Kräftigung während derselben einstelle. 
Wir haben eigene Erfahrungen darüber nicht. 

Ich habe den Eindruck gewonnen, daß die Abwehrkräfte des Körpers 
gegen interkurrent auftretende Infektionskrankheiten, z. B. Erysipel, 
durch die Malaria in keiner Weise erhöht werden. Wenigstens erinnere 
ich mich schon von der Nonneschen Klinik in Hamburg her, daß solche 
Kranke ganz überraschend schnell ihrem Erysipel erlagen. Gravidität 
ist eine Gegenindikation gegen die Fieberbehandlung. 
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Im übrigen ist von den Folgeerscheinungen der Malaria zu er- 
wähnen, daß es während des Fiebers häufig zu einer raschen Abnahme 
des Körpergewichtes kommt. Ab und zu kommt es zu beträchtlichem 
Ikterus, oder es stellt sich eine Anämie ein, die ihre Erklärung ganz 
selbstverständlich in dem außerordentlichen Zerfall von roten Blut- 
körperchen findet, wie er bei der Malaria stattfindet. Bei einigen Fällen 
treten Ödeme auf. Eine deutliche Milzschwellung ist selten festzu- 
stellen. Damit stimmen die meisten Autoren mit uns überein, während 
A. Meyer-Bonn in allen Fällen eine deutliche, zum Teil hochgradige 
Milzschwellung fand. Zuweilen kommt Herpes febrilis zur Beobachtung. 

Mühlens und Kirschbaum haben auch darauf aufmerksam gemacht, 
daß Fälle vorkommen mit einer geradezu an Sepsis erinnernden Über- 
schwemmung des Blutes mit Malariaplasmodien. Sie haben aus diesem 
Grund die dauernde Überwachung des Plasmodiengehaltes des Blutes 
empfohlen. Nach ihrer letzten Veröffentlichung bezieht sich diese Über- 
schwemmung des Körpers mit Plasmodien allerdings auf Tropicafälle. 
Wir sind jedenfalls bei unseren Kranken ohne regelmäßige Blutunter- 
suchungen mit genauer Beobachtung der Fieberkurve und des All- 
gemeinzustandes ausgekommen. l 

Die Gefahren der Malariabehandlung sind nicht zu unterschätzen, 
das möchte ich nochmals ganz besonders betonen. 

Gerstmann berichtet, daß von 250 Fällen von Paralyse, die in der 
Zeit vom Juli 1921 bis Ende 1922 in Wien mit Malaria behandelt worden 
sind,. 23 Fälle (d. s. 9,2°/,) teils während des Fiebers, teils nach dem 
medikamentösen Abschluß der Infektion gestorben seien und meint: die 
unmittelbare Todesursache habe sich in denselben, ebenso wie in den 
betreffenden Fällen der früheren Behandlungsserien, in der Regel auf 
interkurrente Begleiterscheinungen, auf Herzinsuffizienz u. dgl., oder 
auf den unbeeinflußten paralytischen Krankheitsvorgang selbst zurück- 
führen lassen. Einen direkt durch die Malariainfektion bedingten Exitus 
habe er nie beobachten können. Ob aber in dem einen oder anderen Falle 
die Infektion nicht indirekt eine determinierende Grundlage für den 
letalen Ausgang abgegeben haben möge, sei weder im positiven noch 
im negativen Sinne mit Sicherheit zu entscheiden. 

Ich glaube aber nun doch, daß man bei einem großen Teil der 
während und kurze Zeit nach der Malariabehandlung Verstorbenen an 
dem determinierenden Einfluß der Malaria für den letalen Ausgang 
nicht vorbeikann, auch wenn schließlich eine interkurrente Erkrankung 
zum Tod führte. Das Herzgefäßsystem erliegt eben nach der so starken 
Beanspruchung viel leichter einer interkurrenten Erkrankung. 

Daß man natürlich bei allen Malariaüberimpfungen vom Menschen 
immer darauf zu achten hat, daß man nicht eventuell eine sekundäre 
Infektion mit überträgt, darauf brauche ich nur hinzuweisen. 
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Die Mortalitätsquote, die auf die Malariabehandlung direkt zu be- 
ziehen ist, haben Reese und Peter an der Nonneschen Klinik auf 2,9°/, 
der Gesamtsumme berechnet. Ich kam auf 3,6°/,. Seitdem wir auch 
Frauen intensiver mit Wechselfieber behandelt haben, hat sich die 
Quote beträchtlich erhöht. Es findet sich unter den Verstorbenen aller- 
dings auch eine Frau, die nach Recurrensimpfung ein Rezidiv aufwies. 
Sie war in sehr schlechter körperlicher Verfassung und die Malaria- 
impfung wurde eigentlich nur auf den dringendsten Wunsch der An- 
gehörigen ausgeführt. Diese Erfahrungen mahnen doch aber sehr zur Vor- 
sicht. Mit der Abdämpfung des Fiebers mit kleinen Chininmengen, wie 
es von Wien aus empfohlen wird, haben wir keine eigenen Erfahrungen. 

Wesentlich leichter vertragen die Patienten die Recurrensbehand- 
lung, während bedrohliche Zustände bei den einzelnen Fieberanfällen, 
wie König betont, natürlich auch auftreten können. Meist ist deren Zahl 
viel geringer als die Malariaanfälle, die wir auftreten lassen, zudem sind 
die Abstände der einzelnen Fieberanfälle meist viel größer als beim 
Wechselfieber. Eine Unterbrechung der Fieberanfälle durch Salvarsan 
ist, wie ich oben schon sagte, nicht möglich. Sie erscheint im allgemeinen 
auch nicht nötig. Daß es übrigens Sagel gelungen ist, mit Omnadin 
Recurrensanfälle abzustoppen, daß er dasselbe auch von Einspritzungen 
von Rekonvaleszentenserum von Recurrenskranken erhofft, will ich 
nur erwähnen. Ich erinnere mich eines Patienten, der in der Klinik 
10 Fieberanfälle durchmachte, und der mir nach seiner Entlassung brief- 
lich mitteilte, er habe draußen noch einen Fieberanfall erlitten. 

Das kann unter Umständen peinlich sein, eine Gefahr bedeutet es 
für die davon Betroffenen aber in keiner Weise. Solche Zufälle finden ja 
leicht ihre Erklärung in der Beobachtung von Plaut und Steiner, die 
durch positive Liquorimpfungen auf Mäuse nachwiesen, daß der Liquor 
von recurrensgeimpften Paralytikern noch bis zu 45—51 Tagen nach 
dem letzten Fieberanfall infektiös sein kann. 

Beiden Impfkrankheiten ist gemeinsam, daß sich zur Zeit des 
Fiebers ab und zu delirante Zustände einstellen, die aber im allgemeinen 
mit dem Abfall des Fiebers wieder abklingen. Es kommt ebenso bei 
beiden Erkrankungen unter Umständen zu Umwandlungen der Zustands- 
bilder in halluzinatorische, paranoide, schizophrenie- oder katatonie- 
ähnliche Erscheinungsbilder. Bei 5 unserer ersten 55 Kranken traten 
nach der Malariabehandlung akustische und optische Halluzinationen 
auf. Es handelte sich dabei um durch das Wechselfieber nicht günstig 
Beeinflußte.e Ein Kranker wies eine paranoid-halluzinatorische Um- 
wandlung des Krankheitsbildes auf, das einem schizophrenen jetzt noch 
zum Verwechseln ähnelt. Gerstmann findet in solchen Fällen eine große 
Ähnlichkeit mit den Plautschen Halluzinosen der Luetiker und sieht 
darin gleichsam den Ausdruck einer allgemein-biologischen Verschiebung 
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der Hauptkomponenten des paralytischen Prozesses nach der Seite 
einer einfachen Hirnlues, bzw. der der Paralyse eigenen unspezifischen 
Wechselwirkung zwischen Parasiten und Nervengewebe nach der 
Richtung eines einfachen syphilitischen Reaktionsvorganges. Im Hin- 
blick auf Jakobsche Gedankengänge möchte er einer deutlicheren Aus- 
bildung der pathologischen Veränderungen in der Schläfenlappenrinde 
eine Bedeutung dafür zuweisen. Auf das noch durchaus Problematische 
dieser Annahmen hat Spielmeyer erst kürzlich wieder hingewiesen, wir 
werden später noch kurz darauf zu sprechen kommen. 

Über die vergleichsweise Häufigkeit des Vorkommens solcher thera- 
peutisch recht unliebsamer Vorkommnisse bei Recurrens und Malaria 
wage ich nichts zu sagen. Zahlenmäßige Belege darüber, die einen 
Vergleich erlaubten, fehlen uns vollkommen. 

Wichtig ist es, darauf hinzuweisen, daß eine zweite Infektion mit 
Recurrens nach Ablauf der ersten nicht möglich ist, die Kranken werden 
völlig immun dagegen. Anders ist das mit Malaria, die wir wohl beliebig 
oft wieder mit Erfolg übertragen können. Die Selbstimmunisierung, die 
bei Recurrens die Regel ist, tritt bei Malaria nur ab und zu auf, bevor 
wir das Fieber mit Chinin abbrechen. In solchen Fällen besteht aber 
immer die Möglichkeit späterer neuer Fieberanfälle, so daß diese Kranken, 
wie die anderen auch mit Chinin behandelt werden müssen. Es geht 
übrigens aus Untersuchungen von Mühlens und Kirschbaum hervor, 
daß trotz sehr starker Vermehrung der Plasmodien im Blut sich fieber- 
freie Perioden in den Krankheitsverlauf einschieben können. 

Bei einer Wiederholung der Fieberkur sind wir also immer auf 
Malaria angewiesen. In einigen Fällen hatte diese Behandlung wieder 
guten Erfolg, in anderen hielt sie den weiteren Verfall nicht auf. 

Wir kommen nun zu unserer wichtigsten Frage: Was haben wir 
bisher überhaupt durch die Infektionsbehandlung der Paralyse erreicht ? 

Der Beantwortung dieser Frage stellen sich große Schwierigkeiten 
in den Weg. 

Das klinische Bild der Paralyse hat sich, wie uns erfahrene Psychiater 
immer wieder versichern, in den letzten Jahren verändert. Mendel 
meinte schon 1888, die Häufigkeit der Remissionen bei Paralyse habe in 
den letzten Jahrzehnten zugenommen. Das ist wichtig, weil damals an 
die Salvarsanbehandlung der Paralyse noch gar nicht gedacht wurde. 
Bumke glaubt, daß es einer späteren Generation der Psychiater unter 
Umständen schwer fallen werde, sich noch ein Bild von der ‚klassischen‘ 
Paralyse zu machen. Es scheint ferner — die einzelnen Statistiken 
stimmen allerdings nicht völlig überein —, als ob die Paralyse überhaupt 
seltener werde, und wir wissen heute noch keineswegs einen erklärenden 
Grund dafür zu finden. Die Möglichkeit, daß eine neue Phase in der 
Wechselwirkung, die zwischen menschlichem Körper und Spirochäte 
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besteht, aus inneren Gründen erreicht worden ist, wie Hoche sich vor- 
stellt, muß man sich immer vor Augen halten. Eine genauere zahlen- 
mäßig belegte Erörterung all dieser Fragen, die ich hier nur streifen 
kann, liegt allerdings noch nicht vor. 

Vor allem fehlt uns für die Abwägung unserer Behandlungserfolge 
ein einwandfreies Vergleichsmaterial, das unter den eben angegebenen 
Gesichtspunkten vor allem aus der gleichen Zeit stammen müßte, in der 
wir behandeln. Allerdings ist diesem Mangel in gewisser Weise durch die 
statistischen Aufstellungen von Kirschbaum und vor allem Tophoff ab- 
geholfen worden. Tophoff fand bei 289 Fällen von Paralyse, die in den 
Jahren 1908—22 in Bremen-Ellen aufgenommen wurden, in 4,8°/, voll- 
kommene Remissionen, in 14,9°/, unvollkommene. Kirschbaum stellte 
fest, daß in Hamburg in den Jahren 1911—15 im Durchschnitt nur 
11,4°/, Remissionen beobachtet worden seien. 

Vor allem macht der immerhin reichlich subjektive und nicht zuletzt 
aus sozialen Erwägungen erheblich schwankende Remissionsbegriff 
Schwierigkeiten bei der Verwertung der Statistiken. Unsere Vergleichs- 
reihe, die auf Anregung des Herrn Geheimrat Bumke so durchgeführt 
wird, daß wir regelmäßig, insofern keine Kontraindikationen vorliegen, 
einen Kranken mit Malaria, den nächsten nur spezifisch behandeln, ist 
noch nicht weit genug gediehen, um Schlüsse daraus zu erlauben. 

Immerhin können wir, glaube ich, die Statistiken von Kirschbaum 
und Tophoff doch zum Vergleich mit unseren behandelten Fällen be- 
nützen. Sie stammen beide aus letzter Zeit. Wir müßten, wenn wir in 
unserer Statistik der mit Fieber behandelten Fälle einen großen Über- 
schuß über die Spontanremissionen fänden und diesen nicht auf die 
Fieberwirkung beziehen wollten, schon annehmen, daß der Charakter 
der Paralyse sich eben ungefähr erst mit dem Einsetzen unserer Fieber- 
therapie geändert hätte. Das ist doch durchaus unwahrscheinlich. 

Daß vielleicht in früheren Zeiten die Fieberbehandlung überhaupt nicht 
solche Erfolge hätte erzielen können, wie sie es jetzt tut, diese Möglichkeit 
müssen wir natürlich, da wir eben an die Möglichkeit einer Änderung des 
Charakters der Erkrankung denken müssen, immer vor Augen behalten. 

Daß die spezifische Behandlung der Lues, ob nun vor oder nach 
Ausbruch der Paralyse ausgeführt, keinen großen Einfluß auf die 
Weiterentwicklung der Krankheit hat, darauf gibt Tophoff wieder einen 
guten Hinweis. Er fand die gleichen Prozentzahlen von genügend und 
ungenügend Behandelten bei den remittierten, wie bei den progredient 
verlaufenden Fällen, ganz gleich, ob die Behandlung erst nach Ausbruch 
der paralytischen Erkrankung oder schon vorher eingeleitet worden war. 
Ich möchte es deshalb nicht als eine Vergleichsunmöglichkeit der ver- 
schiedenen Statistiken ansehen, daß es sich dabei z. T. um spezifisch 
nachbehandelte Kranke handelt. Vergleiche der spezifisch Nachbe- 
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handelten und der nicht Nachbehandelten haben, um das gleich zu 
erwähnen, sowohl für die Malaria- wie für die Recurrenstherapie ergeben, 
daß in dieser Nachbehandlung ein kardinales Moment für die erzielten 
Besserungen nicht zu erblicken ist!). 

Es handelt sich bei allen diesen Statistiken zweifellos meist um ein 
ausgewähltes Material, wenn man auch darauf ausgeht, diesen Fehler zu 
vermeiden. Geistig und körperlich völlig Decrepide wird man eben nicht 
der Fieberbehandlung unterziehen können. Alle Paralytiker mit der 
Malariabehandlung zu erfassen, ist unmöglich. Auf der anderen Seite 
wird man sich aber auch daran erinnern müssen, daß man aus dem Ver- 
sagen der Digitalis in völlig verzweifelten Fällen sich noch keinen Schluß 
auf die Unwirksamkeit dieses Mittels bei Herzerkrankungen wird er- 
lauben dürfen. Es kommt hier, wie dort auf den Versuch an, der selbst- 
verständlich auch fehlschlagen kann. 

Ich kann die erreichten Besserungen hier nur zahlenmäßig angeben. 
Herr Bostroem wird Ihnen ein ungleich lebendigeres Bild vermitteln 
können. 

Die erste Tabelle gibt eine Zusammenstellung der Behandlungs- 
ergebnisse an den größten deutschen Kliniken, die sich mit der Malaria- 
behandlung abgegeben haben. Und zwar habe ich dabei jeweils die zuletzt 
gewonnenen Zahlen angegeben, die meist niedriger sind als die ersteır, 
eben weil man die Fälle nicht mehr so auswählte, wie man es zunächst tat. 


. | Münch.2) | 


-s ‚Peych.u. | 
Charité | Nevenki | Tophoff 


vollkommene 


Remissionen 33 | 4,8 
unvollkommene | 
Remissionen 13 : 149 


ergibt sich auch für die Recurrensbehandlung. 
Ich gebe nur die Zahlen von Plaut und Steiner, sowie von Sagel. 


Plaut- Steiner ' 
(76 Fälle) 


Sehr gute Remissionen . . . . 2 22.2.2... 


Unvollständige Remissionen. . . . . 2.2... 12,7 


_ (in Anstalt) 

1) Datiner weist neuerdings dem Salvarsan als Abschluß der Malariabehandlung 
der progressiven Paralyse eine große Rolle zu (Klin.Wochenschrift, 4. Jahrg. Nr. 37). 

2) Für Beihilfe zur Aufstellung dieser Statistik bin ich Herrn Dr. Geratovitzsch 
zu Dank verpflichtet. 
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Im großen und ganzen sehen wir, daß die Behandlungserfolge bei 
beiden Behandlungsarten vor allem hinsichtlich der vollkommenen 
Remissionen ungefähr dieselben sein werden. 

Das Alter der zu Behandelnden scheint keinen großen Einfluß auf 
den therapeutischen Effekt zu haben. Natürlich wird man im höheren 
Alter mit der immerhin doch sehr eingreifenden Infektionsbehandlung, 
vor allem, wenn der körperliche Zustand nicht gut ist, sehr vorsichtig 
sein müssen. Ein altes Gehirn wird zudem nicht so wie ein junges die 
Fähigkeit haben, Schäden wieder auszugleichen. 

Ganz ähnliches ist über die Bedeutung des ‚Alters der Paralyse‘', 
d.h. der Zeit, die zwischen den ersten auffälligen Krankheitserschei- 
nungen und der Fieberbehandlung verstrichen ist, zu sagen. Man findet, 
daß die besten Remissionen die Fälle ergeben, die möglichst frühzeitig 
der Behandlung zugeführt wurden. Diese Erfahrung betont die Wichtig- 
keit der Frühdiagnose der Paralyse. In ihr kommt nur eine Selbst- 
verständlichkeit zum Ausdruck, denn die Schäden in einem Hirn, das 
erst kurze Zeit krank ist, werden sich besser ausgleichen als in einem 
solchen, das schon lange Zeit paralytisch verändert ist. Allerdings sind 
die ersten Krankheitszeichen ein sehr unsicheres Signal für das Einsetzen 
der Behandlung, weil ja der anatomische Befund und die klinischen 
Krankheitszeichen sich keineswegs entsprechen. 

Welcher Art die Besserungen sind, die wir erreichten, wird Ihnen Herr 
Bostroem dann vorführen. Ich möchte hier nur auf eins hinweisen, daß 
wir natürlich bei einem Mann, der einem einfachen, mit der Hand auszu- 
übenden Beruf nachgeht, eher wieder die Rückkehr zum Beruf erwarten 
können als bei einem geistig Berufstätigen, der sehr differenzierte Lebens- 
forderungen zu erfüllen hat. Allerdings ist zu betonen, daß man auch dabei 
oft erstaunliche Remissionen sehen kann; das wird auch von den anderen 
Autoren bestätigt. So befindet sich z. B. einer unserer Patienten, ein 
höherer Beamter, in einer ausgezeichneten Remission. Seine vorgesetzte 
Behörde will ihn in eine noch höhere selbständige Stellung befördern 
und hat uns deswegen um ein Zeugnis gebeten. Aber wir konnten uns 
nicht entschließen, die uns vorgelegten Fragen in dem Sinne zu beant- 
worten, daß die Beförderung hätte ausgesprochen werden können. 

Wir dürfen uns aber nicht darüber wundern, daß wir in manchem 
Fall mit unserer Behandlungsmethode eben nur ein Stehenbleiben der 
Krankheit, keine eigentliche Remission erreichen werden, daß wir viel- 
leicht nur ein Wrack konservieren, das für die Gesellschaft keinen Wert 
mehr hat. Zudem erinnern wir uns auch an Fälle, die sich unter der 
Malariabehandlung sichtlich verschlimmerten. 

Die Indikationsstellung zur Behandlung ist auch aus dem psychischen 
Befund heraus sehr schwierig. Vor allem lehrt uns die folgende Tabelle, 
daß auch ‚Demente‘ remissionsfähig sind. 
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Gruppe I!) Gruppe III 
3 = 18,8%/, Demente 16 = 59,3°%/, Demente 
10 = 62,5°/, Expansive 9 = 33,30/, Expansive. 


Immerhin geht doch daraus hervor, daß die demente Form der Paralyse 
eine weniger große Neigung zur Remission zeigt als die expansive Form 
und es fragt sich, ob überhaupt bei den dementen Fällen die erreichte 
Besserung eben auf die Demenz zu beziehen ist. 


Steiner hat aus der Erfahrung der Besserung dementer Paralytiker 
heraus gemeint, es wäre wohl zweckmäßig, den klinischen Begriff der 
Demenz als eines wnausgleichbaren Defektzustandes der Intelligenz- 
leistungen zu revidieren. Man ist aber oft geradezu veranlaßt, in solchen 
Fällen von einer ‚paralytischen Pseudodemenz‘‘ zu sprechen. Allerdings 
ist der klinische Demenzbegriff von großer Unbestimmtheit. 


Zu betonen ist, daß juvenile Paralysen auf die Behandlung im all- 
gemeinen nicht besonders gut ansprechen. Das ist bei Tabesparalysen 
nicht der Fall. 

Unter der Fieberbehandlung besserten sich in oft geradezu auf- 
fallender Weise die Schreib- wie die Sprachstörungen der Kranken. 
Von den übrigen körperlichen krankhaften Befunden, wie Pupillenstarre 
u. dgl. können wir das nicht behaupten. 


Dagegen hat Malaria-, wie Recurrensbehandlung einen durchaus 
günstigen Einfluß auf paralytische Anfälle. Bei 22 unserer ersten 
55 Paralytiker, die wir mit Fieber behandelten, wurden vor der Be- 
handlung solche Anfälle beobachtet. Bei allen diesen Kranken traten 
nach Abschluß der Behandlung keine Anfälle mehr auf. Nur bei 3 Pa- 
tienten kamen erst nach Ablauf des Fiebers Anfälle, allerdings recht 
selten. Bei 2 dieser Kranken hatten die Anfälle epileptischen Charakter. 
Im übrigen haben sich Beziehungen zwischen Malaria und Epilepsie, 
auf die Stransky unlängst aufmerksam machte, nicht ergeben. Es handelt 
sich bei den Fällen, auf die sich Stransky bezieht, wohl auch um Malaria 
tropica, bei der schwerere Hirnveränderungen bekannt sind. Die gleichen 
Erfahrungen bezüglich der paralytischen Anfälle werden auch mit 
Recurrens gemacht. 

Über die Dauer der erreichten Remissionen ist zu sagen, daß sie den 
bisherigen Aufstellungen nach eine erheblich größere Dauer als die 
spontan auftretenden zu haben scheinen?). 

Gegen die Möglichkeit einer Paralyseprophylaxe durch Fieber- 


1) Gruppe I stellt die Remittierten, Gruppe III die Ungebesserten dar. (Diese 
Zahlen beziehen sich auf die ersten 55 Behandelten.) 

2) Genauere zahlenmäßige Belege darüber könnten jetzt noch kein rechtes 
Bild geben, da eben der größere Teil unserer Remittierten sich noch in der Remission 
befindet. 
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behandlung scheinen gewisse Erfahrungen von Kirschbaum und uns zu 
sprechen, insofern wir unter unseren Kranken auch solche fanden, die 
vor Ausbruch des Paralyse und wohl nach der Infektion mit Lues an 
Malaria erkrankt waren. Zu einem zwingenden Schluß in dieser Frage 
werden wir erst kommen, wenn die Inkubationszeiten für Paralyse bei 
den Kranken abgelaufen sind, die zur Zeit in Wien bei Kyrle und z. B. 
auch hier in München von HZeuck im Sekundär- oder Primärstadium mit 
Malaria behandelt werden. 

Von den serologischen Ergebnissen bei unseren Behandelten kann ich 
in aller Kürze nur folgendes betonen!). 

Zunächst ist auf die durchaus mangelhafte Korrelation des Ver- 
haltens der einzelnen Reaktionen HINZUMEIBEN: auf die auch die anderen 
Autoren hinwiesen. 


Prozentsatz der Besserungen für die einzelnen Reaktionen. 


ldsol 
% 


70,0 | 55,6 
100,0 | 100,0 


Vergleichen wir in der beigefügten Tabelle, die die Prozentzahlen 
der Besserungen für die einzelnen Reaktionen darbietet, die Gruppen I 
und III, d.h. die Remittierten und die Ungebesserten, so ergibt sich, 
daß bei beiden Gruppen sich die Zellenzahl nahezu im gleichen Prozent- 
verhältnis bessert. Auffallen muß, daß die Kolloidreaktionen sich an- 
scheinend bei den Ungebesserten eher zurückbilden wie bei den Re- 
mittierten. Das hängt möglicherweise damit zusammen, daß bei den 
Ungebesserten wegen des Abtransports in die Heilanstalten Punktion 
und Blutentnahme meist kürzere Zeit nach der Malariabehandlung statt- 
fanden als bei den Remittierten, die häufig erst viel später zur Nach- 
untersuchung kamen. Im übrigen wiesen aber doch die Remittierten die 
größere Prozentzahl an Besserungen auf als die Ungebesserten. Insbe- 
sondere scheinen der Liquorwassermann und der Liquor-Sachs- Georgi 
sich eher zu bessern als die Serumreaktionen. Das stimmt mit den Er- 
fahrungen überein, die Plaut und Steiner bei den Recurrensfällen erhoben. 

In manchen Fällen erwies sich aber ein noch stark positiver Befund 
auch für längere Beobachtungszeit zunächst nur als serologischer 
Schönheitsfehler. Man findet aber auch Kranke, die bei unverändert 
schlechtem klinischen Befund im Blut, wie Liquor negativ werden. 


1) Herrn Prof. Plaut bin ich für freundliche Unterstützung meiner Arbeit, vor 
allem auch hinsichtlich der serologischen Ergebnisse zu besonderem Dank verpflichtet. 

2) S. W. = Serum-Wassermann. S. S. G. = Serum-Sachs-Georgi. L.W. = 
Liquor-Wassermann. L. S. G. = Liquor-Sachs-Georgi. 
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Über die Hämolysinreaktion, der vor allem Pötzl eine große Be- 
deutung zumißt, haben wir keine eigenen Erfahrungen. 

Kaltenbach hat wieder den Gedanken einer prognostischen Be- 
deutung der Liquorreaktionen aufgenommen und meint, daß die Stärke 
oder Schwäche der Phase I, die Links-, Mittel- oder Rechtslage der 
Normomastixreaktion einen Fingerzeig auf die Güte der zu erwartenden 
Remission geben könne. Jedenfalls hält er Mittellage der Mastixkurve 
für prognostisch ungünstig. 

Diese ganze Frage scheint mir noch sehr der Nachprüfung zu be- 
dürfen. Bis jetzt haben sich eigentlich alle prognostischen Schlüsse 
aus Liquorbefunden als trügerisch erwiesen. 

Einer besonderen Erwähnung bedarf noch das so regelmäßige Ab- 
sinken der Liquorzellzahl bei den Malariafällen, das wir bei den daraufhin 
untersuchten Kranken auch schon vor der Chiningabe feststellen konnten, 
zu einer Zeit, wo das Fieber noch auf der Höhe war. Ganz anders ist 
das bei den Recurrensfällen. Plaut und Steiner fanden in einer ganzen 
Reihe von Fällen zwischen der 4. und 7. Woche nach der Impfung 
Zeichen einer meningealen Reaktion, die zu Zellwerten bis über 1000 
pro cmm im Liquor führte. Sie sehen diese Reaktion als ein günstiges 
Zeichen für den Erfolg der Behandlung an. Daß diese Reaktion im 
mesodermalen Gewebe, von dem die Produktion der Lymphocyten 
ausgeht, auch in den obersten mesodermalen Anteilen der Hirnrinde 
stattfindet, ist wohl als sicher anzunehmen. 

Wir kommen jedenfalls jetzt darauf, uns die Frage vorzulegen, 
wie wir ung den Hergang der zu beobachtenden Besserungen erklären 
können. 

Da schiebt sich uns sofort das Problem der Paralyse überhaupt 
wieder in den Vordergrund. Wie wenig wir über die Pathogenese dieser 
Erkrankung wissen, das ist gerade in letzter Zeit von Kraepelin und 
Wilmanns wieder ausgesprochen worden. Das Problematische aller 
heutigen Auffassungen von der Pathogenese der Paralyse ist es vor allem, 
das uns meiner Ansicht nach verbietet, allzu kühne Hypothesen von der 
Wirkung unserer Infektionsbehandlung zu entwickeln. 

Ich kann hier nur auf einige Punkte eingehen. Jahnel wies schon 1922 
darauf hin, daß wir mit der Annahme einer Abwehrschwäche, einer 
Reaktionsunfähigkeit des Organismus bzw. des nervösen Zentralorgans 
gegenüber der Spirochäte und der von ihr ausgehenden Wirkung, wie 
sie vor allem Jakob annimmt, außerordentlich vorsichtig sein müssen. 
Spielmeyer hat erst kürzlich wieder betont, daß wir aus der Tatsache, 
daß wir im Gesamtkomplex der paralytischen Erkrankung die Ent- 
zündung eine so große Rolle spielen sehen, doch nur eigentlich einen 
Schluß auf die Reaktionsfähigkeit des davon betroffenen Organismus 
oder auch Organismusteiles ziehen könnten. 
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Gerstmann hat sich die Jakobsche Anschauung von der ungenügenden 
spezifischen Gewebsreaktion des Hirns der Paralytiker durchaus zu 
eigen gemacht und meint, wie schon oben angedeutet, eine Erklärung 
schließlich auch für die gesamte Heilwirkung der Malariabehandlung in 
einer Verschiebung des paralytischen Prozesses nach der Seite der ein- 
fachen Hirnlues zu finden. Er verwendet dazu auch schließlich die Er- 
fahrung, daß sich bei einer Reihe der Behandelten die sog. Paralyseform 
der Kolloidreaktionen in die sog. Luesform umwandelt. Das haben auch 
wir öfters beobachtet und vor allem haben Kirschbaum und Kaltenbach 
darauf verwiesen. Es ist aber doch zu betonen, daß die ‚„Luesform‘‘ der 
Kolloidkurven noch nichts für eine Lues cerebri beweist. In diesem 
Sinn sind die Kurven nicht pathognomonisch. Die @erstmannsche Er- 
klärung wird sofort in sich zusammenfallen müssen, wenn die sie tragende 
Theorie in sich zusammenfällt, und ich glaube, daß diese Theorie sich 
nur sehr schwer mit den Tatsachen wird vereinigen lassen. 

Wesentlich vorsichtiger als Gerstmann drücken sich Sträussler und 
Koskinas aus, die wie auch Kirschbaum die Gehirne von mit Malaria 
Behandelten untersuchten. Kirschbaum betont übrigens, daß er von 
einer Umstimmung des Gewebes zu spezifischen Reaktionen nichts ge- 
funden habe. Spirochäten wurden bei in und bald nach der Malaria 
gestorbenen Paralytikern bisher nicht gefunden. Die Autoren fanden im 
allgemeinen bei einem großen Teil der während der Fieberbehandlung 
Verstorbenen eine starke Betonung der entzündlichen Prozesse, bei den 
interkurrent in der Remission Verstorbenen ein Zurücktreten der Ent- 
zündung, ja das Zustandsbild der von Alzheimer beschriebenen statio- 
nären Paralyse. Hier schien sich also doch ein Hinweis auf das Vor- 
liegen einer Heilentzündung im Hirn bei der Malaria zu ergeben. Aber 
Spielmeyer weist auch dazu darauf hin, daß ihm dieser Gedanke keine 
rechte Unterlage zu haben scheine. Denn das Vorliegen starker ent- 
zündlicher Erscheinungen braucht ja nicht ohne weiteres mit der 
Malaria in Zusammenhang gebracht zu werden, es kommt auch sonst 
häufig vor. In gewissem Sinn scheint mir auch die Beobachtung gegen 
die Annahme einer Heilentzündung bei den mit Malaria Behandelten 
zu sprechen, daß wir bei einer Reihe von Fällen noch während des 
Fiebers das Absinken des Zellgehalts im Liquor nachweisen konnten. 
Wenn diese Untersuchungen auch erst gegen Ende der Fieberperiode 
zu erfolgt sind, so hat meiner Ansicht nach die Annahme einer sol- 
chen Heilentzündung, die nur wie ein Hauch in den ersten Tagen 
des Fiebers über das Gehirn hinweggeht, sehr wenig Wahrscheinlichkeit 
für sich. 

Doch sind das Streitfragen, deren Erörterung dem Anatomen zu 
überlassen ist. | 

Hervorheben möchte ich nur noch folgendes. Wir sehen ungefähr 
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die gleichen Heilerfolge bei Recurrens, wie bei Malaria, also bei 2 Krank- 
heiten, die in ihren uns zugänglichen Wirkungen im Körper immerhin 
wesentliche Verschiedenheiten aufweisen. Z. B. ist da die meningitische 
Reaktion bei Recurrens, die wir bei Malaria nicht in diesem Maße be- 
obachteten, es verhält sich ferner das Blutbild bei beiden Erkrankungen 
völlig verschieden. Bei Malaria tritt, wie vor allem die Nonnesche Klinik 
nachwies, keine wesentliche Leukocytose auf, während bei Recurrens 
eine solche während der Fieberanfälle nachzuweisen ist. Plehn nimmt 
— wie wir bei Gerstmann lesen können — an, es handele sich bei der 
Malariaimpfbehandlung um eine Wirkung des durch die untergehenden 
Plasmodien mit jedem Fieberanfall schubweise ins Blut gelieferten art- 
fremden Eiweißes. Nun trifft das bei gleichem therapeutischem Erfolg 
bei der Recurrensbehandlung in dem Umfang nicht zu. Ich habe immer 
den Eindruck einer gewissen Kurzschlüssigkeit bei solchen Annahmen. 
Jedenfalls können wir doch bei beiden Erkrankungen aus denk- 
ökonomischen Gründen nur Vorgänge als wirksam ansehen, die bei 
beiden Erkrankungen vorkommen. Das scheint mir auf der einen Seite 
nur die Annahme von irgendwelchen Abwehr- oder Immunvorgängen 
sein zu können, wobei allerdings die nur so allgemein mögliche Fassung 
dieses Begriffes uns recht wenig fördern kann. Auf der anderen Seite 
tritt bei beiden Krankheiten Fieber auf, und dem Fieber ist meiner An- 
sicht nach immerhin einegewisse Bedeutung beider Infektionsbehandlung 
zuzuschreiben. Darauf weisen vor allem die Versuche von Jahnel und 
Weichbrodt hin, die bei Kaninchen nach Fieberbehandlung einen künstlich 
erzeugten Schanker zur Ausheilung und die Spirochäten zum Schwinden 
brachten. Jahnel fand ferner, daß bei Paralytikern, die 2—3 Tage vor 
dem Tode hohes Fieber hatten, sich fast nie Spirochäten im Hirn fanden. 
Das stimmt auch mit den Befunden bei mit Malaria behandelten Para- 
lytikern überein. Diese Beobachtungen sind es vor allem wohl auch 
gewesen, die Steiner und Steinfeld zu ihren oben erwähnten Super- 
infektionen führten. Hinsichtlich der Fieberwirkung wird die Malaria- 
behandlung der Recurrensbehandlung im allgemeinen überlegen sein. 
Die für die Malaria tropica charakteristischen Dürkschen Granulome 
im Gehirn kamen bei Tertiana nicht zur Beobachtung. Spielmeyer 
fand in einem Fall im Rückenmark einen frischen Herd unvollständiger 
Erweichung und um den Herd herum riesige faserbildende Gliazellen, 
die die zirkulatorisch bedingte Einschmelzung abzustützen bzw. zu 
organisieren suchten. Er erblickt darin einen Hinweis auf die Gefähr- 
lichkeit der Malariabehandlung gegenüber der Recurrensbehandlung. 
Es handelt sich dabei, den negativen Befunden der anderen Autoren 
nach, um einen seltenen Befund. Die Hauptgefahr der Malariabehand- 
lung besteht ganz zweifellos in einer durch die oft heftigen Fieberanfälle 
bedingten übermäßigen Inanspruchnahme des Herz-Gefäßsystems. 
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Zum Schluß muß ich noch in aller Kürze auf eine Frage eingehen, 
die, soviel ich mich erinnere, schon auf unserer vorletzten Versammlung 
hier in München angeschnitten wurde. Es handelt sich darum, ob wir 
nicht durch unsere Malariaimpfungen die Bevölkerung der Gefahr einer 
Malariainfektion aussetzen. 

Es sind im Hinblick auf die Gefahr der Malariaeinschleppung durch 
die Kriegsteilnehmer vor allem Arbeiten von Eckstein aus dem For- 
schungsinstitut für angewandte Zoologie in München erschienen, die 
für uns wichtig sind. Ich verdanke sie der Liebenswürdigkeit des 
Herrn Professor Dr. Escherich. 

Ich muß gestehen, ich war überrascht, als ich die Karte sah, die 
Herr Dr. Eckstein über das Vorkommen der Anopheles maculipennis 
und bifurcatus, die zur Übertragung der Malaria unbedingt notwendig 
sind, gezeichnet hat. Sie betrifft gerade Bayern und wir sehen auf ihr, 
daß Anopheles eigentlich in ganz Bayern vorkommt. Eckstein fand sie 
in den bayrischen Alpen bis zu einer Höhe von 1100 m herauf. Ebenso 
war ich überrascht zu sehen, an wieviel Orten von Bayern und z.T. bis 
in die letzte Zeit hinein spontan auftretende Malaria auch bei Leuten, 
die nie in Malariagegenden waren, zur Beobachtung kam. Herr Professor 
Dr. Rimpau teilte mir allerdings mit, daß bis in die letzte Zeit hinein, 
z. B. in der Ammerseegegend von Malariafällen gesprochen worden sei. 
Es sei ihm aber nie gelungen, in denBesitz einesBlutpräparatszukommen, 
daß das Vorliegen von Malaria beweisen würde. Eckstein berichtet aber 
z. B. von einem Fall von Malaria bei einem Kranken aus der Rosen- 
heimer Gegend, der nie in Malariagegenden war, aus dem Jahre 1919. 

Es ist ja so, darauf weist Eckstein hin, daß zur Entwicklung der 
Plasmodien in den Mücken eine Temperatur von 16° nötig ist, und die 
Temperaturen sind nach Eckstein für die Hauptflugmonate Juni-Sep- 
tember z. B. in Oberbayern und anderen Gebirgsgegenden so, daß sie 
nur untere Grenzwerte für die Entwicklungsmöglichkeit der Plasmodien 
bilden. Ganz anders ist das in der Umgebung des Bodensees, des 
Chiemsees, in der Pfalz, in Regensburg und in Unterfranken. In der 
letzteren Gegend seien allerdings sehr wenig Mücken zu finden. Vor 
allem aber in der Rheinpfalz hält Eckstein so ziemlich alle Voraus- 
setzungen für eine Einschleppung der Malaria für gegeben. 

Trotzdem hat sich der Malariapegel, wie Prell sagt, in den letzten 
Jahren in Deutschland immer weiter gesenkt. Neben den inzwischen ver- 
änderten hygienischen Verhältnissen, der Senkung des Grundwasser- 
standes (Martini), der Chininbehandlung spielen wohl, darauf weist 
Prell hin, auch uns noch nicht bekannte Gründe mit, denn es ist auf- 
fallend, daß die Perioden stärkeren Anschwellens der Malariamorbidität 
in Deutschland gewöhnlich den Charakter plötzlich hereinbrechender 
Epidemien gehabt haben. 
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Eckstein, wie Prell glaubten mit einer Gefahr der Malariaübertragung 
durch die zurückkehrenden Kriegsteilnehmer nicht rechnen zu müssen. 
Das hat sich auch bestätigt. Und wenn wir uns durch eine kürzlich 
erschienene Arbeit von Ziemann darüber belehren lassen, daß in den 
Jahren 1914—1918 beim Feldheer die Malariaerkrankungen 15,96 auf 
1000 Krankheitsfälle ausmachten und nun sehen, daß z. B. im Kreis 
Emden die Zahl der dort beobachteten Malariaerkrankungen nach star- 
kem Ansteigen im Kriege nahezu wieder auf die Vorkriegszahl (128 im 
Jahre 1910, 159 im Jahre 1923) gesunken ist, so müssen unsere Be- 
denken weichen. Denn die Zahl der mit Malaria geimpften Paralytiker 
erreicht doch in keiner Weise die Zahl der mit Malaria infizierten Kriegs- 
teilnehmer, die sicher nicht dauernd Chininprophylaxe trieben. 

Gerstmann berichtet auch davon, daß ın Triest in 2 Jahren ohne 
irgendwelche Schutzmaßnahmen 60 Paralytiker mit Malaria geimpft 
wurden, ohne daß eine Infektion von Pflegern, Bediensteten oder 
Ärzten zur Beobachtung gekommen sei. 

Ob allerdings die Versuche, die Barzilat und Kauders über die 
Unübertragbarkeit alter Impfmalariastämme durch Anophelen machten, 
präzisere Ansprüche befriedigen können, darüber war ich mir von vorn- 
herein im Zweifel. Diesen Zweifel fand ich kürzlich in einer Besprechung 
dieser Arbeit durch Martini bekräftigt. Martini meint, eine Bestätigung 
dieser Befunde sei wohl sehr wünschenswert, bevor man aus ihnen die 
praktischen Folgerungen ziehen sollte. Barzilai und Kauders fanden, 
wie das auch Gerstmann schon betonte, bei den späten Passagen der Ma- 
laria im Menschen keine Gameten mehr und damit schien denn auch die 
Unmöglichkeit der Übertragbarkeit von ihnen auf die Mücken und damit 
auf weitere Menschen erwiesen zu sein. Dagegen machte Mühlens geltend, 
daß er in Hamburg bis in die letzte Zeit immer wieder Gameten gefunden 
habe. Auch wir haben bei unseren letzten Fällen, allerdings selten, Plas- 
modienformen gefunden, die wir nicht anders als Gameten deuten können. 
Es wäre allerdings möglich, daß sich, wie die verschiedenen Recurrens- 
stämme, auch die verschiedenen Malariastämme verschieden verhielten!). 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Um nicht mißverstanden zu werden, muß 
ich meine Bedenken gegen die Untersuchungen von Barzilai-Vivaldı und Kauders 
noch genauer präzisieren. Ich meine, daß man in ihren Versuchen eben nur einen 
Hinweis auf die sehr geringe Übertragungsgefahr der Impfmalaria erblicken kann. 
wie ihn ja schon die praktischen Erfahrungen mit Impfmalaria ergeben. 

Bedenklich muß mir erscheinen, daß von den 15 nach der Infektionsmöglich- 
keit am Menschen sezierten Mücken nur bei einer auch die Speicheldrüsen unter- 
sucht werden konnten, die zu untersuchen von besonderer Wichtigkeit gewesen 
wäre. Die 4 unseziert eingebetteten und in Schnitten untersuchten Anophelen, 
bei denen sich nichts von Malaria fand, können doch nicht den Wert eines Be- 
weises haben. Und letztens fanden Mühlens und wir eben noch Gameten, so daß 


wir für unsere Impfmalaria immer noch die Möglichkeit einer Übertragung an- 
nehmen zu müssen glauben. 
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Die Malariaprophylaxe ist ja aber durch Vorlegen von feinmaschigen 
Gittern vor die Fenster leicht zu bewerkstelligen. Nach der Chinin- 
behandlung verschwinden zudem die Plasmodien so schnell aus dem 
Blut, daß man die Möglichkeit einer Weitergabe von Malariakeimen nach 
Abschluß der Behandlung als unwahrscheinlich ansehen kann. 

Plaut und Steiner weisen hinsichtlich der Recurrensbehandlung darauf 
hin, daß bei einer Blutung, die einen Recurrensinfizierten befiele, z. B. bei 
Nasenbluten eine Übertragung möglich sei. Eventuell sei auch das Men- 
strualblut spirosomenhaltig. Es sind auch früher schon Laboratoriums- 
infektionen bekannt geworden. Von einer Übertragung der Recurrens- 
spirosomen durch Insekten ist in unserem Klima nichts bekannt. 

Große epidemiologische Gefahren bestehen somit bei uns weder für 
die Malaria-, noch für die Recurrensbehandlung. 

Wenn wir zum Schluß die Bedeutung beider Infektionskrankheiten 
für unsere Behandlungsversuche abwägen, so müssen wir sagen: beide 
Krankheiten scheinen dieselben therapeutischen Erfolge bieten zu können, 
allerdings sind die höheren Fieberbewegungen bei Malaria wohl nicht 
ohne Bedeutung. Die Gefahren, vor allem durch die starken Fieber- 
bewegungen sind bei der Malaria größer als bei der Recurrens. Es ist also 
angezeigt, die angewandte Infektionskrankheit (Malaria oder Recurrens) 
je nach dem vorliegenden körperlichen Zustand der Kranken zu wählen. 

So erscheint es als das zweckmäßigste, beide Krankheiten neben- 
einander therapeutisch zu verwenden, vor allem auch, da eine zweite 
Infektion mit Recurrens beim Menschen nicht angeht, während wir 
Malaria den bisherigen Erfahrungen nach beliebig oft verwenden 
können. 

Es ist wichtig, die Kranken möglichst frühzeitig zur Infektions- 
behandlung zu bringen. Frisch Erkrankte geben die beste Prognose; 
ab und zu kommt es jedoch auch bei einem ‚‚älteren‘‘ Fall zu einem guten 
Erfolg. 

Epidemiologische Bedenken brauchen wir, vor allem wenn wir 
Vorbeugungsmittel anwenden, bei beiden Krankheiten nicht zu haben. 

Die Möglichkeit einer Prophylaxe der Paralyse durch Infektions- 
behandlung hat manche Erfahrungstatsachen gegen sich. Ein sicheres 
Urteil darüber wird erst nach Ablauf der Inkubationszeit für Paralyse 
bei den im sekundären oder primären Stadium mit Malaria Geimpften 
möglich sein. 
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Über die nachfolgenden Untersuchungen war bereits im Jahre 1914 
in vorläufiger Mitteilung kurz berichtet worden!). Wenn die endgültige 
Veröffentlichung erst heute erfolgt, so geschieht dies deshalb, weil die 
damals vorgetragenen Anschauungen inzwischen auf Grund eines we- 
sentlich erweiterten Materials einer gewissen Revision unterzogen wer- 
den mußten. Die damalige Mitteilung stützte sich auf ein Material von 
etwa 50 Fällen, während den heutigen Darlegungen ein solches von 
etwa 400 Fällen und rund 600 Einzeluntersuchungen zugrunde liegt. 
Es ging dabei, wie es stets in solchen Fällen zu gehen pflegt, daß der 
erste Optimismus einer kritischen Nachprüfung nicht standhält und daß 
schließlich die zunächst scheinbar gefundenen Regeln durch die zahl- 
reichen Ausnahmen eine Abänderung erleiden müssen, oder aber auch, 
daß, wie in dem vorliegenden Falle, eine grundsätzliche Umstellung er- 
folgen muß. 

Inzwischen hat ja nun auch parallel zu der hier gewonnenen Über- 
zeugung unsere klinische Betrachtungsweise sich wesentlich geändert, 
und wenn jemand heute eine psychologische Untersuchungsmethode ver- 
öffentlichen würde, die es ermöglichen sollte, etwa manisch-depressives 
Irresein, Hysterie und Dementia praecox auf experimental-psycholo- 
gischem Wege mit Sicherheit zu unterscheiden, so müßte man diesem 
Vorschlag zum mindesten mit alleräußerster Skepsis gegenüberstehen. 
Es ist wahrscheinlich grundsätzlich nicht möglich, ein derartiges Ziel 
zu erreichen, weil wir durch psychologische Untersuchungsmethoden 
einmal nur einzelne Symptome untersuchen können, die bei den ver- 
schiedensten Erkrankungen aufzutreten vermögen, und die nur in Ver- 
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bindung mit anderen Symptomen diagnostisch verwertet werden 
dürfen. Es sei hier nur das Symptom der ‚„Ideenflucht‘‘ erwähnt, das 
außer bei dem manisch-depressiven Irresein auch unter Alkoholwirkung 
vorkommen kann, ferner bei hochgradiger Ermüdung, aber auch bei 
Dementia praecox, Paralyse, Epilepsie usw.!). 

Weiterhin braucht ja gar nicht besonders betont zu werden, daß die 
Kranken in verschiedenen Stadien ihres Leidens psychologisch die aller- 
verschiedensten Zustandsbilder bieten können. Und schließlich ist sich 
jeder doch wohl heutzutage im wesentlichen darüber klar, daß jede 
Diagnose ein Kompromiß darstellt, nicht nur aus Phänotypus und Geno- 
typus, sondern daß auch der letztere in der verschiedenartigsten Weise 
durch die Erblichkeit beeinflußt sein kann, wie uns das Kahn?) in seinen 
interessanten Untersuchungen gezeigt hat. Auch der Ausdruck der 
„mehrdimensionalen Diagnostik‘ besagt ja im Grunde genommen das 
gleiche. 

Aus allen diesen Gründen werden wir von den nachstehenden Unter- 
suchungen nichts Unmögliches verlangen dürfen und sie hinnehmen 
müssen als Versuch, eine einzelne Erscheinungsform unseres psychischen 
Lebens uns klarzumachen, ohne daß wir damit nun ein diagnostisches 
Allheilmittel gefunden hätten. 

“ Es handelt sich hier um Untersuchungen der Aufmerksamkeit. Dies 
ist ein viel umstrittenes und überaus kompliziertes Gebilde. Es ist na- 
türlich nicht möglich, in diesem Rahmen auch nur andeutungsweise 
auf die zahlreichen hier bestehenden Theorien und die recht umfang- 
reiche Literatur einzugehen, es seien nur folgende Punkte herausgegriffen: 

Im wesentlichen stehen sich schon seit langem zwei Meinungen 
einander gegenüber: Dürr?), der eine rein intellektualistische Auffassung 
vertritt und alle Willensvorgänge dabei ausscheiden möchte, und auf 
der anderen Seite die voluntaristische Schule, Wundt, Acht), W. Specht’) 
und andere. 

Ziehen®) unterscheidet eine sensorielle und eine intellektuelle Auf- 
merksamkeit, von denen die erstere sich auf den eigentlichen Reiz und 
die zweite auf die gedankliche Verarbeitung desselben bezieht. 

j 1) Rittershaus: Die klinische Stellung des manisch-depressiven Irreseins. I. 
Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 56, 10. 1920. Vgl. auch Heilbronner: 
Über epileptische Manie nebst Bemerkungen über die Ideenflucht. Monatsschr. f. 
Psychiatrie u. Neurol. 13, 193. 

2) Erbbiologisch-klinische Betrachtungen und Versuche. Zeitschr. f. d. ges. 
Neurol. u. Psychiatrie 61, 264. 1920. 

3) Die Lehre von der Aufmerksamkeit. Leipzig 1907. 

3) Über die Willenstätigkeit und das Denken. Göttingen 1905. 

5) Das pathologische Verhalten der Aufmerksamkeit. Ber. üb. d. III. Kongreßf. 
f. exp. Psychol. Leipzig 1909. 

8) Zur Lehre von der Aufmerksamkeit. Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurol. 


24, 173. 1908. 
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Zeitler!) unterscheidet im Anschluß an Wundt zwischen einer aktiven 
oder gespannten und einer passiven oder schweifenden Aufmerksamkeit; 
hier dürfte sich die erstere im wesentlichen mit dem decken, was die 
Voluntaristen in den Vordergrund stellen. 

Weitere wichtige Eigenschaften sind nach Ziehen die Tenacıtät oder 
Spannung und die Vigilität oder Ansprechbarkeit der Aufmerksamkeit. 
Und schließlich unterscheidet man noch: Umfang und Helligkeit, ferner 
Konzentration bzw. Intensität. 

Man könnte vielleicht versuchen, diese zum Teil von ganz verschiede- 
nen Gesichtspunkten ausgehenden Einteilungen zusammenzufassen, in- 
dem man die Aufmerksamkeit sich sozusagen vorstellt als ein dreidimen- 
sionales Gebilde. — (Dieser Ausdruck ist hier selbstverständlich nur 
als Vergleich gebraucht, ähnlich wie Kretschmer (s. o.) ihn benutzt, und 
nicht wortwörtlich zu nehmen.) 

In der einen Dimension läge dann etwa der vielgebrauchte Vergleich 
mit dem Gesichtsfeld: der Umfang und der Blickpunkt der Aufmerksam- 
keit. Der Umfang ist ja zur Genüge erforscht, er wird etwa dargestellt 
durch die 5- bis 6 einfachen Elemente (Catell, Wundt), die höchstens 
gleichzeitig von unserer Aufmerksamkeit umfaßt werden können. Je 
größer dieser Umfang ist, desto geringer muß natürlich die Helligkeit der 
Aufmerksamkeit sein, die Intensität, mit der sie sich einem einzelnen 
Elemente zuzuwenden vermag, und umgekehrt. 

Wir hätten also hier hauptsächlich die intellektualistische Kompo- 
nente, die Aufmerksamkeit als perzeptive Funktion. 

In der zweiten Dimension läge etwa die voluntaristische Kompo- 
nente: die aktive und passive Aufmerksamkeit. Letztere etwa dann, 
wenn durch irgendwelche äußere Umstände unsere Aufmerksamkeit 
ohne oder auch wider unseren Willen durch einen besonders starken 
Reiz oder die besondere Gefühlsbetonung eines Reizes in einer bestimm- 
ten Richtung gelenkt wird. 

Diese beiden Komponenten können sich nun auch gegenseitig beein- 
flussen, indem einmal aktiv, durch einen besonderen Willensakt, der 
Umfang der Aufmerksamkeit erweitert oder verengert wird, was weiter- 
hin dann eine Verringerung oder Verstärkung der Intensität zur Folge hat. 

Weiter kann aktiv hervorgerufen werden ein gewolltes Haften- 
bleiben des Blickpunktes auf einer bestimmten Stelle oder aber auch 
ein gewolltes Wandern des Blickpunktes und damit natürlich des ganzen 
Gesichtsfeldes. 

Andererseits kann natürlich auch das Wandern, ebenso wie das Haf- 
tenbleiben bei besonders starkem äußeren Reiz oder durch ein willens- 


1) Tachistoskopische Untersuchungen über das Lesen. Philosophische Studien 
16, 380. 1900 zit. nach Gregor: Leitfaden der experimentellen Psychopathologie. 
Berlin: S. Karger 1910. 
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schwaches Hingeben an denselben passiv bedingt sein. Doch das führt 
uns schon zum nächsten Punkte. 

Innerhalb der dritten Dimension schließlich läge das Eigenschafts- 
paar der Tenacität und Vigilität, beide entweder besonders stark oder 
besonders schwach ausgesprochen, die Hyper- und Hypo-Vigilität bzw. 
-Tenacität Ziehens. 

Eine gesteigerte Tenacität, die Zähigkeit und Ausdauer, das Haften- 
bleiben, kann sich einmal auf einen möglichst engen und möglichst 
hellen Blickpunkt konzentrieren, dann aber auch auf einen möglichst 
großen Umfang; hierbei besteht allerdings die Gefahr einer gewissen 
Selbsttäuschung über die tatsächlichen endopsychischen Vorgänge, und 
zwar darin, daß der Blickpunkt beständig innerhalb dieses Blickfeldes 
wandert, und daß so eine Vergrößerung des Umfanges der Aufmerksam- 
keit vorgetäuscht wird. 

Die gesteigerte Vigilität, die Ansprechbarkeit, kann sich zeigen ein- 
mal in einer besonderen Leichtigkeit der Erfassung, und dann in einer 
gesteigerten Leichtigkeit des Wanderns. 

Dies kann beides vollkommen bewußt nicht nur, sondern gewollt 
und aktiv geschehen, wie etwa bei einem Straßenbahnführer oder dem 
Lenker eines Automobils; es kann aber auch passiv und ungewollt vor- 
kommen als gesteigerte Ablenkbarkeit und Zersplitterung der Auf- 
merksamkeit, so etwa, wenn der Führer der Straßenbahn sich durch das 
Gespräch von hinter ihm stehenden Personen von den sonstigen Auf- 
gaben seiner Aufmerksamkeit ablenken läßt. In krankhaften Graden 
ist es das Symptom der Hyperprosexie, das also, ebenso wie die ihm 
nahe verwandte Ideenflucht letzten Endes eine Erscheinung der Willens- 
schwäche ist, also schon kein Zeichen einer reinen Manie mehr darstellt, 
sondern bereits einen Mischzustand (vgl. auch W. Specht). 

Alle diese einzelnen Faktoren berühren sich, wie leicht ersichtlich, 
überschneiden sich vielfach, beeinflussen sich jedenfalls gegenseitig in 
der mannigfachsten Weise, und sind doch wieder bis zu einem gewissen 
Grade selbständig, stellen eben gewissermaßen drei getrennte Dimen- 
sionen dar. 

Jedenfalls sind nun die verschiedensten Kombinationen möglich. 
Einige Beispiele mögen das Gesagte erläutern. 

Da ist einmal der scheinbar zerstreute Gelehrte, der aber in Wirk- 
lichkeit mit äußerster Konzentration auf ein wissenschaftliches Pro- 
blem eingestellt ist und dabei Zeit und Welt vergißt. Wir haben hier eine 
starke aktive Willenseinstellung, als Folge davon eine starke Einengung 
und Konzentration der Aufmerksamkeit auf einen bestimmten Punkt, da- 
bei größtmöglichste Helligkeit. Ferner zähes Haftenbleiben hierbei, eine 
Hypertenacität der Konzentration bei außerordentlicher Hypovigilität 
allen übrigen äußeren Reizen oder auch fremden Assoziationen gegenüber. 
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Ein anderer Fall wäre etwa bei ebenfalls starker aktiver Willens- 
einstellung diesmal nicht eine Einengung, sondern eine bewußte aktive 
Ausdehnung des Gesichtsfeldes, zusammen mit einer bewußten und 
gewollten, aktiv gesteigerten Vigilität: das wäre etwa der oben er- 
wähnte Straßenbahn- oder Automobillenker, oder etwa ein Kampf- 
flieger, der nicht nur seinen Gegner im Auge behalten, sondern jederzeit 
darauf gerüstet sein muß, daß ein weiterer Gegner oder mehrere von 
anderen Seiten her auftauchen; hierher wäre zu rechnen etwa der 
Verteidiger in Strafsachen, der jede Frage des Staatsanwaltes und jede 
Einzelheit einer Zeugenaussage sofort in allen Konsequenzen erfassen 
muß, der wissenschaftliche Diskussionsredner und viele andere mehr. 

Eine geringe aktive, dagegen vorwiegend passive Aufmerksamkeit 
bei möglichst großem Umfange, wenn auch auf Kosten der Helligkeit, 
geringe Tenacität, dagegen große Vigilität: hier wäre zu nennen etwa 
der elegante geistreiche Plauderer, der in einer größeren Gesellschaft 
jeden ihm hingeworfenen Ball des Gespräches aufnimmt und zurück- 
gibt, und der dabei in fast ideenflüchtiger Weise von einem Gebiete zum 
anderen jongliert. 

Und schließlich als letztes Beispiel eine ganz passive Einstellung, 
großer Umfang, aber sehr geringe Helligkeit der Aufmerksamkeit, da- 
bei größte Vigilität jeder neuauftauchenden Ideenverbindung gegen- 
über, allerdings auch Hypovigilität gegen äußere Reize: das wäre der 
Ermüdete vor dem Einschlafen, dessen Gedanken mehr oder weniger 
unklar herumschweifen, bis er entschlummert ist, oder auch der hoch- 
gradig Erschöpfte, oder der Mensch unter der Giftwirkung des Alkohols, 
bei dem dann, wie ja bekannt, ebenfalls experimentell Ideenflucht 
nachgewiesen werden kann. Bei der echten manischen Ideenflucht da- 
gegen bestünde dann gesteigerte Vigilität für alle Reize, auch für die 
äußeren, also das oben erwähnte Symptom der Hyperprosexie, unter 
Umständen kombiniert mit gesteigerten Willensantrieben auf anderen 
Gebieten. — 

Es würde zu weit führen, auf die zahlreichen Versuche einzugehen, 
die man unternommen hat, um die Aufmerksamkeit experimentell zu 
erforschen. Es seien, ohne jeden Anspruch auf Vollständigkeit, nur fol- 
gende Punkte erwähnt: 

Die Prüfung des Umfangs der Aufmerksamkeit ist alt, die Versuche 
mit dem Tachistoskop sind zahlreich, die Namen Catell und Wundt 
wurden oben bereits erwähnt. 

Peters!) versuchte die Konzentration der Aufmerksamkeit indirekt 
zu schätzen nach dem Grade der Reizzschwellenerhöhung; er ließ eine 
Versuchsperson sich angestrengt in eine geistige Arbeit vertiefen und 


1) Aufmerksamkeit und Reizschwelle. Arch. f. d. ges. Psychol. 8. 1906. 
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stellte dann fest, bei welcher Stärke sie etwa einen bestimmten Ton 
(Fallphonometer) hörte. Der Unterschied gegenüber der bei dieser Vp. 
sonst vorhandenen Reizschwelle ergab hier den gesuchten Wert. Vogt!) 
ließ in ähnlicher Weise Störungen einwirken, indem während der Arbeit 
(etwa bei dem gleich noch näher zu besprechenden Buchstabenaus- 
streichen nach Bourdon) ein anderer Text vorgelesen wird, der behalten 
werden soll, oder auch indem man zu diesem Versuche abwechselnd einen 
sinnvollen und einen sinnlosen Text verwandte und den Unterschied in 
der Zahl der Fehler oder in der dazu gebrauchten Zeit feststellte, der 
die Folge der Aufmerksamkeitsablenkung durch den Inhalt des sinn- 
vollen Textes war. Wirth!) nahm ähnlich wie Peters Schwellenwert- 
bestimmungen vor und benutzte die Stärke der Ansprechbarkeit als 
Maß, ferner wurden Störungs- und Ablenkungsversuche vorgenommen. 
Gregor (l.c.) selbst nahm einfache Reaktionsversuche vor und schätzte 
die Konzentration der Aufmerksamkeit nach der größeren oder geringe- 
ren Streuung der dabei erhaltenen Werte u.a. m. 

Alle diese Methoden waren jedoch nicht imstande, uns einigermaßen 
Aufklärung zu geben über die Spannung der Aufmerksamkeit während 
eines gewissen Zeitraumes. 

Dies gilt auch für v. Rohden?), der neben zahlreichen anderen Me- 
thoden, auf die hier einzugehen zu weit führen würde, ebenfalls die 
Bourdonsche Methode des Buchstabenausstreichens benützte; er ver- 
wertete aber dann auch nur das Gesamtresultat, indem er die Aufmerk- 
samkeitsleistung als der Schnelligkeit direkt und der Fehlerzahl indirekt 
proportional ansah; vum die bei vielen Vp. ganz verschiedene Geschwindig- 
keit des Arbeitens gleichmäßig zu gestalten, wurde weiterhin nach dem 
Vorschlage Ziehens durch ein Kymographion jeder einzelne Buchstabe 
ungefähr eine Sekunde lang exponiert. Diese Methode ist also der gleich 
zu besprechenden gerade entgegengesetzt, indem die Geschwindigkeit 
des Arbeitens nicht registriert, sondern umgekehrt einheitlich gleich- 
förmig gehalten wird. Die Ergebnisse dieser an sich sehr interessanten 
Arbeit sind also wegen der ganz entgegengesetzten Technik mit den 
unsrigen nicht gut zu vergleichen, weshalb nicht näher auf sie ein- 
gegangen sei. 

In den nachstehend geschilderten Untersuchungen war versucht 
worden, die Schwankungen der Aufmerksamkeit während eines ge- 
wissen Zeitraumes zu erfassen. Die erste Vorbedingung zu dem Ge- 
lingen wohl fast jedes psychologischen Experimentes ist ja, daß die 
Vp. imstande ist, ihre Aufinerksamkeit während der ganzen Dauer des 
Versuches mit genügender und einigermaßen gleichmäßiger Konzen- 


1) Zit. nach Gregor (s. oi, 
2) Experimentelle Aufmerksamkeitsuntersuchungen an normalen und hirn- 
verletzten Soldaten. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 46, 221. 1919. 
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tration auf die gestellte Aufgabe zu richten. Es sollte also eigentlich 
selbstverständlich sein, bei jeder neuen Vp., namentlich wenn es sich 
um psychische Störungen noch unbekannter Art handelt, vor dem Be- 
ginn aller weiteren Versuche eine dementsprechende Prüfung der Auf- 
merksamkeit vorzunehmen. Das geschieht aber bekanntlich nur in 
den seltensten Fällen, man verläßt sich im Gegenteil meist darauf, daß 
der Ausfall des Experimentes selbst uns genügend Fingerzeige dafür 
geben werde, ob jene Vorbedingung erfüllt ist oder nicht. Es liegt auf 
der Hand, daß dies nur ein ziemlich dürftiger Notbehelf ist, wenn es 
auch natürlich in vielen Fällen genügt, namentlich sobald es sich, wie 
ja vielfach in den Laboratorien für normale Psychologie, um mehr 
oder weniger psychologisch geschulte, zum wenigsten aber willige und 
interessierte Vp. handelt. 

Soll aber das psychologische Experiment aus der etwas weltfremden 
Vornehmheit des Laboratoriums in die psychiatrische Praxis treten, 
was seither doch immer noch nur recht vereinzelt geschehen ist, im Ver- 
gleich zu der Zahl aller in Frage kommenden psychiatrischen Kranken- 
anstalten, so erweitert sich der Kreis der zu untersuchenden Individuen 
ganz außerordentlich, und man muß Rücksicht darauf nehmen, daß 
ungebildete und ungeübte, vor allem aber psychisch kranke Vp. oft 
einer ganz anderen Versuchsanordnung und Beurteilung bedürfen. 

Die seitherigen, oben kurz gestreiften Versuchsanordnungen sind 
nun meist derart, daß man eine Aufgabe stellt, die nur mit einer be- 
stimmten Spannung der Aufmerksamkeit zu lösen ist; man mißt die 
Zeit, die zur Lösung gebraucht wird, zählt die Fehler und schließt aus 
diesen Faktoren auf die Intensität und die tatsächliche Leistung der 
Aufmerksamkeit. 

Hier hat man aber nur das Endresultat, jedoch nicht die Schwan- 
kungen, die die Aufmerksamkeit während der ganzen Zeit durchge- 
macht hat. 

Diese Schwankungen selbst sind aber nun ein sehr interessantes, 
von der Wundischen Schule zuerst näher untersuchtes Problem. Die 
Aufmerksamkeit ist nach dieser Lehre kein bleibender Zustand, sondern 
ein Vorgang, und zwar ein diskontinuierlicher, eine intermittierende 
Funktion, mit anderen Worten, die Aufmerksamkeit kann nicht blei- 
bend in gleicher Konzentration einem Gegenstande zugewendet wer- 
den, sondern es lassen sich, z. B. bei sehr schwachen kontinuierlichen 
Reizen, Schwankungen nachweisen von verschiedener Länge und ver- 
schiedenem Rhythmus, meist von 3—6, aber auch bis zu 20 Sekunden. 

Auf die interessante theoretische Frage, ob wir es hier mit zentralen 
oder peripheren, insbesondere mit Ermüdungserscheinungen zu tun 
haben, kann hier natürlich nicht eingegangen werden. Es ist aber klar, 
daß wir unter pathologischen Verhältnissen — was wir schon durch die 
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rohe Empirie wissen — mit viel größeren und gröberen Schwankungen 
zu rechnen haben. 

An Stelle der Schwankungen selbst kann man natürlich auch ihre 
psycho-physiologischen Korrelate untersuchen, die Atmungs-, Pulskurve 
usw., doch ist dies alles bei Geisteskranken viel zu kompliziert und 
kann nicht darauf rechnen, Allgemeingut psychiatrischer Untersuchungs- 
technik zu werden. 

Und schließlich kann man versuchen, diese Schwankungen zur Dar- 
stellung zu bringen durch die Methode der fortlaufenden Arbeit, etwa 
der Addition einstelliger Zahlen nach Kraepelin, oder durch das Zählen 
bestimmter Buchstaben in einem Texte usw. 

Hier tritt jedoch die Spannung der Aufmerksamkeit verhältnismäßig 
zurück hinter der produktiven intellektuellen Leistung und der infolge- 
dessen notwendig eintretenden Übung und Ermüdung. Diese Versuche 
werden ja bekanntlich gerade zur Messung dieser Faktoren, der Übung, 
Ermüdung, Ermüdbarkeit usw. benützt, wobei der Faktor der Auf- 
merksamkeitsschwankungen ignoriert zu werden pflegt. Andererseits 
findet man ihn hier gewissermaßen als Nebenbefund, die Ermüdung:- 
kurve verläuft nicht gleichmäßig, sondern in kleineren und größeren 
Schwankungen; v. Voß hat seinerzeit direkt darauf hingewiesen, dab 
diese in Rhythmus und Zeitdauer ziemlich jenen oben erwähnten, expe- 
rimentell nachgewiesenen Schwankungen entsprechen und wohl mit 
ihnen identisch seien. 

Neben anderen hat Langelüddeke!) versucht, diese Schwankungen 
selbst näher zu analysieren. Auf seine theoretischen Anschauungen sei 
hier nicht näher eingegangen, da er als Schüler Ziehens ganz auf dessen 
Standpunkt der Assoziationspsychologie steht, während ich mich zu der 
voluntaristischen Auffassung bekennen möchte; der Wille spielt m.E. 
gerade bei der Aufmerksamkeit, wie eingangs schon angedeutet, eine 
ausschlaggebende Rolle, wie uns ja überhaupt gerade die Psychopatho- 
logie den Beweis erbringt, welche Bedeutung dem Willen als selbstän- 
diger Funktion des Seelenlebens zukommt. Aber auch abgesehen von 
diesem Unterschied der theoretischen Auffassung ist seine Methode in- 
folge der Komplikation mit dem Ermüdungsfaktor nicht geeignet, die 
reinen Schwankungen der Aufmerksamkeit hervortreten zu lassen, und 
schließlich verfolgt der Verfasser doch letzten Endes mehr theoretische 
als praktische Ziele. 

Es fragt sich nun, ob es nicht möglich ist, in ähnlicher Weise eine 
Versuchsanordnung herzustellen, bei der die produktive geistige Leistung 
und demnach die Ermüdung und ähnliche Faktoren so gering sind (ganz 


1) Die Schwankungen der Arbeitskurve bei Normalen und Gehirnverletzten. 
Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 58, 216. 1920. 
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ausschalten kann man sie natürlich nicht), daß man sie bei Betrachtung 
der Resultate zunächst vernachlässigen darf. 

Es soll versucht werden, im nachstehenden eine Methode zu schil- 
dern, die diese Forderung praktisch in ziemlich weitgehendem Maße zu 
erfüllen scheint; wir hätten es dann mit der Prüfung dieser einen ziem- 
lich isolierten Funktion zu tun, mit der Spannung der Aufmerksamkeit 
und den Schwankungen dieser Spannung. 

Es zeigt sich dann, daß man mit dieser Methode einmal jene physio- 
logischen kleinen Schwankungen bis zu einem gewissen Grade zur Dar- 
stellung bringen kann, andererseits aber auch gröbere pathologische Stö- 
rungen, die zum Teil sehr charakteristisch zu sein scheinen. Ich möchte 
deshalb vorschlagen, den Ausdruck ‚Schwankungen‘ der Aufmerk- 
samkeit für die pathologischen, gröberen Störungen zu reservieren, 
und die obenerwähnten physiologischen, kleineren Schwankungen als 
„Oszillationen‘‘ der Aufmerksamkeit zu bezeichnen. Aus praktischen 
Gründen sei in folgendem von diesen letzteren zunächst einmal ab- 
gesehen. 

Die Methode hat jedenfalls den Vorzug großer Einfachheit und 
Handlichkeit und läßt sich deshalb gerade auch, wie die Erfahrung ge- 
zeigt hat, bei pathologischen Vp. sehr leicht anwenden. 

Bekannt ist ja die oben mehrfach erwähnte Versuchsanordnung 
nach Bourdon durch Ausstreichen eines bestimmten Buchstabens in 
einem vorgelegten Texte. Gewissermaßen eine Kombination dieses 
Versuchs mit der Technik der Ermüdungsprüfung durch fortlaufende 
Addition nach Kraepelin ist die Versuchsanordnung, daß während des 
Buchstabenausstreichens, ähnlich wie dort, jede Minute ein Klingel- 
zeichen ertönt, und daß die Vp. dann jedesmal einen Strich zu machen 
hat. Es wird so die Leistung in jeder einzelnen Minute mit der in den 
anderen entsprechenden Zeiträumen verglichen, und man gewinnt so 
tatsächlich einen gewissen Überblick über die Schwankungen der Auf- 
merksamkeitsspannung während der Dauer des Versuches. 

Diese Versuchsanordnung erscheint jedoch noch nicht ganz ein- 
wandfrei. Einmal wird, wie sich leicht durch Selbstbeobachtung fest- 
stellen läßt, durch den Erwartungsaffekt, durch das Warten auf das 
Klingelzeichen, sicherlich ein Teil der Aufmerksamkeit absorbiert und 
abgespalten, ebenso durch das selbsttätige Markieren der einzelnen 
Minutenintervalle, das ja die Vp. selbst vorzunehmen hat. Ja, bei in- 
telligenteren Vp. liegt sogar die Vermutung nahe, durch beständige, halb 
unwillkürliche Rückblicke ihre eigene seitherige Leistung zu kontrollie- 
ren und die Ergebnisse der einzelnen Minutenintervalle miteinander 
zu vergleichen, was dann wiederum seinerseits zu neuem Ansporn dienen 
kann. Und selbst wenn die Vp. dieser Versuchung der Selbstkontrolle 
widersteht, (unter Umständen auf Grund einer dementsprechenden In- 
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struktion), so wird doch durch diesen Willensakt wiederum ein Teil der 
Willensenergie und damit der Aufmerksamkeit von der eigentlichen 
Versuchsaufgabe abgelenkt. 

Wir haben es also hier mit einer ganzen Reihe von Fehlerquellen zu 
tun, die die Reinheit der Resultate zu verfälschen imstande sind. 

Es wurde deshalb die gleich zu schildernde Versuchsanordnung ge- 
wählt, die diese Ungenauigkeiten vermeidet. 

Weiterhin aber bilden sich, wie schon von anderer Seite beobachtet 
worden war, bei dem Buchstabenausstreichen nach Bourdon beim Lesen 
der Texte hemmende Nebenassoziationen, die sich auch dann nicht ver- 
meiden lassen, wenn man einen höchst gelehrten, etwa philosophischen 
und der Vp. ziemlich unverständlichen, oder einen Text in einer voll- 
kommen fremden Sprache nimmt, es kommen doch immer wieder 
einzelne Worte oder Silben vor, die solche Nebenassoziationen hervor- 
rufen. Mikulski!) hat nun einen Text verwendet, der aus lauter Kon- 
sonanten in großem Druck besteht, und es ist ohne weiteres ein- 
leuchtend, daß die Möglichkeit der Bildung von Nebenassoziationen 
hier sehr gering ist. Es kommt dann bei ihm zur Beurteilung der Auf- 
merksamkeit wie gewöhnlich die Zeit in Betracht, die zur Lösung der 
Aufgabe nötig ist und die Zahl und Art der gemachten Fehler. 

Mikulski ging nun aber noch einen Schritt weiter, er verglich die 
Zahl der Fehler in der ersten und zweiten Hälfte des Textes, und kam 
so zu sehr interessanten Resultaten, die ich zum Teil vollauf bestätigen 
konnte. 

Eine sehr naheliegende Konsequenz aus dem Mikulskischen Ver- 
fahren ist nun meine Methode, die Zahl der Fehler und die Zeit für jede 
einzelne Zeile des Textes zu bestimmen und kurvenmäßig darzustellen. 
Ein wesentlicher Unterschied gegenüber der Kraepelinschen Additions- 
methode besteht dann, wie oben ausgeführt, darin, daß nicht die Zeit- 
räume feststehen — 1 Minute — und die Leistungen in diesen einzel- 
nen Zeiträumen gewertet werden, sondern daß die einzelnen geforderten 
Leistungen stets annähernd gleich sind, — je eine Zeile mit ca. 60 Buch- 
staben, — und daß die Zeit fortlaufend gemessen wird, die jedesmal zu 
dieser Leistung erforderlich ist. Dabei braucht, wie oben gleichfalls 
ausgeführt, die Vp. nicht, wie bei dem Addieren bei jedem Klingel- 
zeichen, selbst den Rhythmus zu markieren, wodurch doch nur Auf- 
merksamkeit abgelenkt wird, sondern diese Zeitmessung bleibt dem Ver- 
suchsleiter überlassen. 

Die Technik ist ganz einfach. Es wird der Vp. aufgetragen, in dem 
vorgelegten Text einen bestimmten Buchstaben, also z. B. P auszu- 
streichen. Eine kleine Erleichterung für den Versuchsleiter besteht 


nn Ein Beitrag zur Methodik der Aufmerksamkeitsprüfung. Klinik f. psychische 
u.nervöse Erkrankungen (Sommer) 8, 215. 1913. 
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dann noch darin, daß von je 5 zu 5 Zeilen am Rande des Textes die Zahl 
steht, die angibt, um welche Zeile es sich handelt, und zwar sind diese 
Zahlen umgekehrt gedruckt wie die Buchstaben des Testes, einmal 
damit die Vp. nicht dadurch abgelenkt wird, und dann, weil der Ver- 
suchsleiter ja gewöhnlich der Versuchsperson gegenüber sitzt und 
auf diese Weise stets kontrollieren kann, ob die Zahl seiner Messungen 
und diejenige Zeile, die die Vp. gerade durchsieht, übereinstimmen. 

Die Messungen selbst werden mit 2 Stoppuhren der üblichen Art 
ausgeführt, die der Versuchsleiter jein einer Hand hält und abwechselnd 
bedient. Er setzt also bei Beginn des Versuchs und bei Beginn der 
ersten Zeile die linke Uhr in Bewegung; sowie die Vp. mit der zweiten 
Zeile beginnt, drückt der Versuchsleiter gleichzeitig auf die Knöpfe 
beider Uhren, die zweite Uhr registriert jetzt die Zeit, die die Vp. zum 
Durchsehen der zweiten Zeile gebraucht, während die erste Uhr die 
Zeit anzeigt, die zur ersten Zeile benötigt wurde. Man kann jetzt ohne 
weiteres eine Uhr aus der Hand legen und die Zeit der ersten Zeile no- 
tieren. Darauf wird durch den üblichen Druck auf dem Knopf die erste 
Uhr wieder auf den Nullpunkt zurückgebracht und ist jetzt bereit, die 
Zeit der dritten Zeile zu registrieren. Bei einiger Übung ist esohne weiteres 
möglich, dies alles auszuführen, während die Vp. eine Zeile durchsieht, 
auch bei ganz rascher Arbeitsweise. Ist nun die zweite Zeile beendet und 
wird die dritte begonnen, so drückt der Versuchsleiter wieder wie vorher 
auf die Knöpfe beider Uhren, die erste Uhr registriert jetzt die Zeit der 
dritten Zeile und die zweite Uhr zeigt die Zeit der zweiten Zeile an, 
dies wird notiert, die Uhr wieder auf Null zurückgebracht, und so fort. 

Auf diese Weise werden die Zeiten sämtlicher einzelner Zeilen ge- 
messen, ohne daß die Vp. dabei mitzuwirken hätte und dadurch in 
ihrer Aufmerksamkeitskonzentration abgelenkt würde; bei der hier 
vorgeschlagenen Methode wird sie überhaupt durch die Zeitmessung so 
gut wie gar nicht gestört, vielfach merkt sie überhaupt nicht, worum 
es sich dabei handelt. 

Die gewonnenen Zahlen werden zweckmäßig der Übersichtlichkeit 
halber zu je 5 und 5 untereinander notiert, so daß der Versuchsleiter 
sich stets mit einem Blick orientieren kann, wieviel Messungen er bereits 
notiert hat und so imstande ist, jederzeit zu kontrollieren, an Hand der 
obenerwähnten, neben dem Texte befindlichen Nummerierung der Zeilen, 
ob seine Messungen jeweils mit der richtigen Zeile, an der die Vp. gerade 
arbeitet, übereinstimmen. 

Die so gewonnenen Messungen werden dann nach Art einer Fieber- 
kurve fortlaufend eingetragen und jeweils am unteren Rande der Kurve 
die Zahl der Fehler in jeder Zeile durch kleine schwarze Quadrate ver- 
merkt, die gegebenenfalls bei mehreren Fehlern in einer Zeile zu Ko- 
lumnen angeordnet werden. 
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Bei gleichbleibendem Reiz, also wenn z. B. in jeder Reihe je 3 Exem- 
plare des zu streichenden Buchstabens stehen, sollte nun eigentlich 
die Zeitkurve ziemlich gleichmäßig verlaufen; das tut sie jedoch nicht, 
es zeigen sich schon beim Normalen wohl in fast allen Fällen zahlreiche 
Zacken und kleinere Schwankungen, die man in Analogie mit Voß (l. c.) 
wohl im wesentlichen auf die oben besprochenen Oszillationen der Auf- 
merksamkeit zurückführen darf. Daß sie nicht allein hierauf beruhen, 
ist klar, die Bildung von Nebenassoziationen läßt sich eben nicht ab- 
solut verhindern. Vor allem aber kommt es, nach Selbstbeobachtung 
normaler Vp. und nach bekannten psychologischen Erfahrungen, sehr 
darauf an, ob der zu streichende Buchstabe zwischen anderen, ihm 
ähnlichen steht, oder nicht. Es wäre eine besondere Aufgabe, diese und 
ähnliche Einflüsse, die die Zeitkurve zu beeinflussen imstande sind, 
näher zu erforschen, doch interessieren uns hier zunächst einmal die 
gröberen Schwankungen, von denen weiter unten noch näher die Rede 
sein soll. 

Die eben erwähnte absolute Gleichheit des Reizes ist aber nur schein- 
bar ein unbedingtes Erfordernis zum Gelingen des Experimentes; oder 
vielmehr umgekehrt, diese scheinbare Exaktheit enthält gerade ihrer- 
seits schon wieder eine neue Fehlerquelle: eine einigermaßen intelligente 
Vp. merkt bald, daß in jeder Reihe dieselbe Anzahl von Buchstaben 
vorhanden ist, und sie kontrolliert sich daraufhin selbst, so daß die 
Zeiten dadurch in ganz unberechenbarer Weise beeinflußt werden, sei 
es, daß die Vp., wenn sie glaubt, es fehle ihr noch ein Buchstabe, un- 
willkürlich noch einmal rückwärts suchen möchte oder auch wirklich 
sucht, sei es, daß sie die gewünschte Zahl schon in der ersten Hälfte der 
Zeile gefunden hat und nun die zweite Hälfte mit starker Beschleuni- 
gung und bedeutend verringerter Aufmerksamkeitsspannung durchfliegt, 
weil sie ja zu wissen glaubt, daß sie da doch nichts mehr finden werde. 

Ein zwar etwas anderes, aber nicht weniger interessantes Resultat 
findet man bei Verwendung des rohen Mikulskischen Testes, also wenn 
die Zahl der zu suchenden Buchstaben in den einzelnen Reihen ganz 
verschieden ist. Dabei muß man dann natürlich diese Schwankungen 
in der Zahl der in jeder Reihe vorhandenen, auszustreichenden Buch- 
staben berücksichtigen und als Vergleichswert heranziehen, am einfach- 
sten also wohl in Form einer, der Aufmerksamkeitskurve entsprechend 
bzw. paralleloid verlaufenden Kurve, die in den gleich zu besprechenden 
Beispielen punktiert gezeichnet ist. 

Auch bei dieser Versuchsanordnung finden wir nun jene oben er- 
wähnten kleinen Schwankungen und daneben, mit ihnen interferierend, 
eine gewisse, aber deutliche Abhängigkeit der Zeitkurve von der Buch- 
stabenkurve, und damit ein neues Moment zur Beurteilung der Indivi- 
dualität der einzelnen Vp. 
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Jedes Streichen eines Buchstabens an sich ist ja schon ein höchst 
komplizierter psychischer Vorgang. Die Vp. hat zunächst bei ihrem 
Suchen das spannende und erregende Gefühl der Erwartung. Bei 
der Apperzeption des gesuchten Buchstabens kommt nun plötzlich ein 
kurzes lösendes Gefühl der Erfüllung, dann das Gefühl der Tätigkeit, 
der Willensimpuls und die Tat selbst, das Ausstreichen; dann wieder 
Rückkehr zu dem spannenden Erwartungsgefühl, weiteres Suchen usw. 
In Wirklichkeit ist der Akt ja wahrscheinlich noch komplizierter. Es 
ist klar, daß alle diese endopsychischen Vorgänge eine gewisse Zeit be- 
anspruchen. Dazu kommt dann natürlich noch die Zeit, die das rein 
mechanische Ausstreichen des Buchstabens an sich erfordert, und so 
ist es nur natürlich, daß die für eine ganze Zeile gebrauchte Zeit um so 
länger sein wird, je mehr der zu suchenden Buchstaben in ihr vorkommen, 
und um so kürzer, je weniger es sind. 

Eine gewisse Abhängigkeit der Zeitkurve von der Buchstabenkurve 
ist also selbstverständlich. 

Bei Normalen ist aber nun nach unseren Erfahrungen diese Ab- 
hängigkeit zwar vorhanden, sie beherrscht jedoch nicht das ganze Bild, 
die Zeitkurve verläuft wesentlich flacher und gleichmäßiger als die 
Buchstabenkurve, sie macht deren Schwankungen zwar mit, aber nicht 
mit der gleichen Intensität. Die Aufmerksamkeit und die Tätigkeit des 
Auswählens, des Erkennens oder Ablehnens wird jedem einzelnen Buch- 
staben gleichmäßig zuteil, die oben genannte Änderung der Gefühle ist 
kurz, und diese selbst sind nicht allzu intensiv. 

Bevor wir nun mit der Besprechung der einzelnen hier als Beispiele 
angeführten Kurven, deren Zahl sich aus technischen Gründen natür- 
lich nur auf eine geringe Auswahl beschränken mußte, beginnen, ist es 
vielleicht zweckmäßig, sich kurz klarzumachen, welche Schwankungen 
wir erwarten dürfen, welchen Einfluß die eingangs erwähnten, von an- 
deren Autoren teilweise schon näher erforschten Faktoren wohl auf die 
Form der Kurve auszuüben vermögen. 

Zunächst haben wir bei jeder Vp., wie bei allen psychologischen Ver- 
suchen, zwei Einstellungsarten zu unterscheiden, die Einstellung auf 
Geschwindigkeit und die auf Genauigkeit. Bei der ersteren finden wir 
kurze Zeiten und viele Fehler, bei der zweiten wenig Fehler, dafür aber 
längere Zeiten. Bei der ersteren haben wir es mit einer größeren Aus- 
dehnung, aber mit einer geringeren Helligkeit und Konzentration der 
Aufmerksamkeit zu tun, bei der zweiten umgekehrt mit geringerem Um- 
fang, größerer Konzentration und größerer Helligkeit. 

Infolge der größeren Helligkeit ist die Fehlerzahl geringer, infolge der 
größeren Konzentration befinden sich immer nur ganz wenige Buch- 
staben, einer oder höchstens zwei im Blickpunkte der Aufmerksamkeit, 
es dauert also länger, bis eine Zeile auf diese Weise durchlaufen ist; imum- 
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gekehrten Falle ist bei geringerer Helligkeitder Aufmerksamkeit.die Fehler- 
zahl größer; infolge des größeren Umfanges der Aufmerksamkeit, die dann 
immer, ähnlich wie beim gewöhnlichen Lesen, mehrere Buchstaben zugleich 
- umfaßt, ist die Zeit dann natürlich kürzer, die zu jeder Zeile benötigt wird. 

Die Aktivität der Aufmerksamkeit ist bei gutem Willen der Vp. 
unter normalen Umständen in beiden Fällen wohl groß, die Passivität, 
hier also die Ablenkbarkeit wider Willen — (etwa durch zufällige 
äußere störende Einflüsse oder durch zufällig sich aufdrängende gedank- 
liche Verknüpfungen — die ja, wie oben bereits erwähnt, sich nie voll- 
kommen ausschließen lassen — oder schließlich möglicherweise durch 
die umstrittenen ‚frei steigenden Vorstellungen‘ ganz fernliegender 
Art) — ist wohl kaum in Rechnung zu stellen. 

Die Tenacität ist im Falle der Einstellung auf Genauigkeit groß, bei 
Einstellung auf Geschwindigkeit wohl weniger stark ausgeprägt, da die 
sämtlichen einzelnen psychischen Vorgänge, wie sie oben angedeutet. 
die zu dem Ausstreichen eines Buchstabens nötig sind, hier nicht mit 
solch konzentrierter Willensanspannung ausgeführt werden, wie ja auch 
die größere Fehlerzahl zeigt. 

Die Vigilität ist im ersteren Falle aktiv groß, passiv in Form der 
Ablenkbarkeit ebenfalls so gut wie nicht vorhanden; bei Einstellung 
auf Geschwindigkeit sollte sie theoretisch sich ebenso verhalten, wahr- 
scheinlich wird aber hier in den meisten Fällen in praxi auch zugleich 
eine etwas größere passive Vigilität vorhanden sein. 

Der erste Faktor, der nun diesen normalen Ablauf der Kurve stören 
könnte, ist die Ermüdung. Was den Einfluß der Ermüdung anlangt, 
so zeigen uns die Kurven, die bei der Methode der fortlaufenden Ad- 
dition nach Kraepelin gewonnen werden, und bei denen ja gerade dieser 
Faktor geprüft werden soll, daß dort die Zahlen der innerhalb der Zeit- 
einheit vollbrachten Leistungen absinken; bei dem hier angewandten 
umgekehrten Verfahren müßten dann in analoger Weise bei gleich- 
bleibender Arbeitsleistung die Zeiten, die für die einzelne gemessene 
Leistung, hier also für je eine Zeile, benötigt werden, ansteigen. Dies 
tun sie jedoch erfahrungsgemäß unter normalen Umständen im all- 
gemeinen nie, was wohl als Beweis dafür angesprochen werden kann, 
daß bei der hier zugrunde liegenden Versuchsanordnung die oben auf- 
gestellte Forderung der möglichsten Ausschaltung dieses Faktors ziem- 
lich weitgehend erfüllt ist, und auch Selbstbeobachtungen zeigen, ganz 
abgesehen von der Form der Kurve, daß ein besonderes subjektives Ge- 
fühl der Ermüdung nach Beendigung des Versuches nicht vorhanden 
ist, im Gegensatz etwa zu dem Versuche mit fortlaufender Addition. 

Bei der Ermüdung selbst könnte man wiederum zweierlei unterschei- 
den: einmal die mehr periphere Ermüdung der Perzeption und die zen- 
trale der Apperzeption. 
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Bei der ersteren werden wir vielleicht ein Steigen der Kurve zu ge- 
wärtigen haben, eventuell unter gleichzeitiger Zunahme der Fehlerzahl, 
bei letzterer zunächst wohl nur eine Zunahme der Fehlerzahl allein. 
Die erstere Form der Ermüdung würde sich wohl ungefähr mit dem 
decken, was man nach Ziehen als Ermüdung der sensoriellen Aufmerk- 
samkeit bezeichnen könnte, die zweite Form mit.der Ermüdung der in- 
tellektuellen Aufmerksamkeit. 

Einige Beispiele mögen zunächst das bis jetzt Gesagte illustrieren. 
Auf den dargestellten Kurven zeigt die Ordinate links die zu jeder Zeile 
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benötigten Zeiten in Sekunden an, die Abszisse die laufende Nummer 
der einzelnen Zeilen, wobei der Übersichtlichkeit halber nur die unge- 
raden Zahlen vermerkt sind. Die ausgezogene Linie zeigt, wie oben 
bereits erwähnt, nach Art einer Fieberkurve die einzelnen Messungen, 
die nach dem Durchlaufen jeder einzelnen Zeile vorgenommen wurden, 
die punktierte (bzw. die gerade) Linie zeigt in analoger Weise die Zahl 
der in jeder Zeile auszustreichenden Buchstaben, es war entweder der 
Buchstabe P oder der Buchstabe F. 

Die kleinen schwarzen Quadrate am unteren Rande der Kurve 
geben die Zahl der jeweils gemachten Fehler an. 

Abb. 1 und 2 stellen wohl Normalkurven dar, von derselben Ver- 
suchsperson stammend, bei absichtlicher und bewußter Einstellung ein- 
mal auf Genauigkeit und einmal auf Geschwindigkeit. 
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Abb. 3 ist eine nicht beabsichtigte ziemlich extreme Einstellung auf 
Geschwindigkeit, die schon direkt als Flüchtigkeit angesprochen werden 
kann, oder, psychopathologisch ausgedrückt, als leicht hypomanischer 
Zug. Tatsächlich war eine derartige Flüchtigkeit und Oberflächlichkeit 
auch in anderer Hinsicht und auf anderen Gebieten ein wohlbekannter 
Charakterzug dieser zweiten Vp. 

Ein deutliches Ansteigen der Kurven unter Zunahme der Fehler- 
zahl, also etwa eine ausgesprochene perzeptive (sensorielle) Ermüdung 
fand sich eigentlich nur unter pathologischen Verhältnissen, worauf 
später noch näher eingegangen werden soll. 

Der Einfluß einer vorwiegend apperzeptiven (intellektuellen) Er- 
müdung zeigte sehr schön eine dritte Versuchsperson in einer Kurve 
(hier nicht mit abgebildet), die fast die gleiche war, wie Abb. 2. Die 
betreffende Vp., die natürlich den Versuch unwissentlich unternommen 
hatte, erklärte nachher spontan, sie sei infolge angestrengter geistiger 
Arbeit gerade an diesem Tage außerordentlich ermüdet gewesen und 
bat selbst, den Versuch an einem anderen Tage mit frischeren Kräften 
wiederholen zu können. Hier bot sie das typische Bild der Einstellung 
auf Genauigkeit; selbstverständlich war sie nicht etwa vorher auf diese 
beiden Typen hingewiesen worden. 

Allerdings muß man hier vorsichtig sein: Eine vierte Vp., die, was 
wichtig ist, psychologisch sehr geschult und äußerst willensstark ist, 
bot, schon in ziemlicher Ermüdung mit dem Versuche beginnend, eben- 
falls das gleiche Bild der Einstellung auf Geschwindigkeit, sogar ähnlich 
wie Abb. 3. Dann wurde eine Stunde lang fortlaufend addiert, und die 
im Anschluß daran aufgenommene Kurve zeigte die typische Einstellung 
auf Genauigkeit, sogar noch mit verhältnismäßig recht kurzen Zeiten. 
Es hatte offenbar die Rechenarbeit — die Vp. ist auch mathematisch 
sehr begabt, — nicht als Ermüdung, sondern als Anregung gewirkt und 
hatte, zusammen mit der Willensanstrengung und vielleicht einem ge- 
wissen Trotze, dieses Resultat ergeben. Daß aber vorher schon eine 
anstrengende Tagesarbeit vorausgegangen, und daß auch die Arbeit der 
Addition nicht ganz spurlos an der Vp. vorübergegangen war, zeigte 
das Symptom der perzeptiven Ermüdung: ein langsames, aber deut- 
liches Ansteigen beider Kurven. 

Den Einfluß schwerer körperlicher Ermüdung zu untersuchen 
bot Gelegenheit der Armeegepäckmarsch vom 16. V. 1914, bei dem 
35 km mit, 20 kg Gepäck zurückgelegt werden mußten. Aber auch 
hier war durchaus kein einheitliches Bild festzustellen, im Gegen- 
teil, es zeigte sich, was sich auch sonst immer wieder bestätigte, daB 
die Methode in erster Linie die Untersuchung der individuellen Eigen- 
art darstellt, nicht die eines überall schematisch gleichen psychischen 
Zustandes. 
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Natürlich war es nicht möglich, bei der großen Menge der Teilneh- 
mer (über 150) alle oder auch nur die Mehrzahl vor und nach dem Marsche 
zu untersuchen, man mußte sich auf eine verhältnismäßig kleine Aus- 
wahl beschränken, und so war es denn auch nur eine nicht große Zahl, 
die vor und nach dem Marsche untersucht werden konnten; der Glücks- 
zufall, daß sich unter diesen wenigen nun auch die tatsächlichen Sieger 
befunden hätten, trat leider nicht ein, diese konnten nur nach dem 
Marsche untersucht werden. | 

Der Befund war recht interessant: Ein Ansteigen der Kurve im Sinne 
einer perzeptiven Ermüdung war auch bei ausgepumpten Leuten — 
soweit sie überhaupt durchs 
Ziel gingen — so gut wie nie 
oder nur ganz andeutungsweise 
zu finden. Dagegen sahen wir 
häufig eine starke Zunahme 
der Fehlerzahl bei verhältnis- 
mäßig gleichbleibendenkurzen ` 
Zeiten (Kurve 4 und 5). In 
einem anderen Falle war die 
Zahl der Fehler nach dem 
Marsche sogar vermindert (25 
gegen 38), dagegen zeigten sich 
hier große Unregelmäßigkeiten 
der Kurve; dies kann vielleicht 
einmal zurückgeführt werden 
auf erhöhte Ablenkbarkeit und 
Störung durch äußere Ein- 
flüsse, insbesondere durch die 
natürlich nicht zu vermeidenden Geräusche des ganzen Massenbetriebes, 
vielleicht aber auch auf eine gewisse apperzeptive Ermüdung, die 
dann immer wieder durch neue Willensantriebe mit Erfolg überwun- 
den wurde. 

Von den 3 ersten Siegern zeigten der Dritte und der Zweite ebenfalls 
einzelne derartige Schwankungen, was hier besonders deutlich wurde, 
da der Test mit gleichbleibendem Reiz verwandt wurde. Der zweite 
Sieger zeigte ausgesprochen die Einstellung auf Geschwindigkeit mit 
zahlreichen Fehlern (26 = 26°/,), während der dritte etwas längere Zeit 
benötigte und etwas weniger Fehler machte (11 = 11°/,). Im all- 
gemeinen kann man diese Kurven wohl noch als vollkommen innerhalb 
normaler Grenzen liegend bezeichnen. Der erste Sieger, Oberjäger Sch. 
vom Gardejägerbataillon, auch körperlich eine Idealfigur männlicher 
Schönheit, der die 35 km in 3 Stunden 58 Minuten 23 Sekunden zurück- 
gelegt hatte und mit einem strammen Parademarsch durchs Ziel ging, 
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bot eine Kurve, die als typische Normalkurve angesprochen werden muß: 
mittlere Zeiten, kleine aber geringe Schwankungen, 4 Fehler. Er war 
also nicht nur körperlich, sondern auch geistig nach dieser enormen An- 
strengung noch vollkommen frisch, und man kann wohl auch hier sagen: 
„Es ist der Geist, der sich den Körper baut.“ 

Daß andererseits eine ausgesprochene Einstellung auf Geschwindig- 
keit nicht nur durch Ermüdung, sondern auch durch andere psychische 
Vorgänge hervorgerufen werden kann, zeigten die Kurven von anderen 
Teilnehmern, die nur vor dem Marsche untersucht wurden, die aber 
dann nachher gar nicht oder doch so spät durchs Ziel gingen, daß eine 
nochmalige Untersuchung unmittelbar nachher aus äußeren Gründen 
nicht mehr möglich war. 

Teilweise fand sich hier außer der Einstellung auf Geschwindigkeit 
noch etwas anderes: die Aufregung und Ungeduld vor Beginn des Marsches 
war schon so groß, daß die Zeiten immer kürzer wurden und die Kurve 
eine dauernde Senkung zeigte, teilweise verbunden mit Zunahme der 
Fehlerzahl. Wir kommen auf diese interessante Kurvenform später noch 
ausführlicher zu sprechen, sie zeigt uns offenbar ein zunehmendes Nach- 
lassen der apperzeptiven Aufmerksamkeitsspannung, der Tenacität, ein 
Nachlassen derxu der Durchführung des Versuches erforderlichen Willens- 
spannung, das dann sekundär die oben besprochene Ausdehnung des 
Umfangs der Aufmerksamkeit und Abnahme der Helligkeit zur Folge hat. 

Wenn hierbei nicht immer die Fehlerzahl zunahm, so kann man viel- 
leicht die Vermutung äußern, daß der psychologische Vorgang dabei 
trotzdem der gleiche war, daß nur infolge der großen Leichtigkeit der ge- 
stellten Aufgabe und der verhältnismäßig geringen Zahl der jeweils 
auszustreichenden Buchstaben die Aufgabe auch noch mit der ver- 
minderten Aufmerksamkeitsspannung mehr oder weniger fehlerfrei ge- 
löst werden konnte, und daß vielleicht bei Auswahl eines anderen Buch- 
stabens oder bei einer größeren Anzahl desselben auch hier die Fehler- 
zahl zugenommen hätte. 

Daß ein Absinken der Kurve bei gleichbleibender (natürlich dann 
absolut geringer) Fehlerzahl keine Folge einer etwaigen Übung darstellt, 
oder doch wohl nur in den seltensten Fällen, darf man vielleicht daraus 
schließen, daß diese Kurvenform verhältnismäßig selten ist bzw. sich 
mit Vorliebe bei solchen Vp. findet, bei denen aus anderen Umständen 
ein Nachlassen der Aufmerksamkeitsspannung recht wahrscheinlich 
ist, — dann aber auch aus dem normalerweise fehlenden Einflusse der 
Ermüdung, was seinerseits ja darauf hinweist, daß die Aufgabe so leicht 
ist, daß ein wesentlicher Einfluß der Übung ebenfalls wohl kaum in 
Frage kommen dürfte, bzw. daß die beiden an sich schon ziemlich un- 
wesentlichen Faktoren Ermüdung und Übung sich für gewöhnlich gegen- 
seitig aufheben. 


der Aufmerksamkeitsschwankungen und ihre diagnostische Bedeutung. 603 


Bei anderen Teilnehmern des Marsches wieder fand sich vorwiegend 
eine Zunahme der Fehlerzahl allein als Zeichen dieser inneren Ablen- 
kung der Aufmerksamkeit durch die Ungeduld, — vielleicht weil hier 
meist die Zeiten von Anfang an schon so kurz waren, daß eine wesent- 
liche weitere Verkürzung aus äußeren Gründen nicht mehr möglich 
war —, jedenfalls aber fand sich fast ausnahmslos hier eine starke 
Einstellung auf Geschwindigkeit, was an sich ja schon ohne weiteres 
erklärlich ist. 

Nach diesen Befunden hat man natürlich nicht das Recht, jede Ein- 
stellung auf Geschwindigkeit von vornherein als Zeichen der Ermüdung 
anzusprechen. Aber andererseits wissen wir natürlich nicht, ob nicht 
diese oben erwähnten Vp. vielleicht infolge einer durch Aufregung ver- 
ursachten schlaflosen Nacht ebenfalls schon sehr ermüdet zur Unter- 
suchung kamen, und dieser Faktor hier also doch außerdem noch mit- 
spricht; es ist dies der Nachteil solcher Massenuntersuchungen, daß in- 
dividuelle Feinheiten dabei in vielen Fällen verloren gehen. 

Jedenfalls können wir nach dem Gesagten wohl annehmen, daß so- 
wohl eine geistige wie auch eine körperliche Ermüdung sich in den 
meisten Fällen in der Weise äußert, daß zunächst eine Einstellung auf 
Geschwindigkeit erfolgt, daß aber unter normalen Umständen der 
Wille der Vp. stark genug ist, eine weitere Verschlechterung der Willens- 
spannung während des Versuches selbst, auch bei hochgradiger Er- 
müdung, zu verhüten, sofern nicht andere ablenkende Einflüsse eine 
Rolle spielen. Wir sehen weiterhin die bekannte psycho-physiologische 
Tatsache bestätigt, daß eine körperliche, muskuläre Ermüdung nicht 
ohne weiteres auch eine psychische Ermüdung schwererer Art zur Folge 
hat, und daß also geistige Betätigung für den mechanischen Arbeiter 
eine Erholung darstellt, ebenso wie ja auch körperliche Tätigkeit für 
den Geistesarbeiter. 

Die eben beschriebene Form der Kurve bzw. das für gewöhnlich 
nicht allzu starke Hervortreten des Momentes der Ermüdung finden 
wir jedoch keineswegs immer unter pathologischen Verhältnissen, hier 
ergibt sich vielfach ein ganz anderes Bild und zeigt uns, daß hier 
auch im Verlaufe des Versuches selbst sich die Willensspannung än- 
dern kann. 

Aber auch hierbei ist ein Vorbehalt zu machen. Es zeigte sich auch 
unter normalen Verhältnissen zuweilen, ebenso wie natürlich auch unter 
pathologischen, daß manchmal mitten während des Versuches eine mehr 
oder weniger plötzliche Umstellung stattfindet, meist von Genauigkeit 
auf Geschwindigkeit, aber auch umgekehrt, so daß die Kurven dann 
gewissermaßen in 2 oder auch bei mehrmaliger Umstellung in 3 oder 
4 Stufen verlaufen. Es erscheint zweifelhaft, ob es möglich ist, eine ein- 
wandfreie Erklärung für dieses Verhalten zu geben. Bei der Umstellung 
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auf Geschwindigkeit könnte man als das Nächstliegende selbst verständ- 
lich an Ermüdungs- oder ähnliche Einflüsse denken, im umgekehrten 
Falle geht das natürlich nicht; hier handelt es sich gewissermaßen um 
ein plötzliches ‚„Sichzusammenreißen‘‘, vielleicht auf Grund des mehr 
oder weniger unbewußten, aber richtigen Gefühls, doch schon recht 
viele Fehler gemacht zu haben. 

Für das Gleichbleiben der Kurve unter normalen Umständen könnte 
man weiterhin vielleicht noch eine andere Erklärung heranziehen. So 
gut wie die Ermüdung und die Übung sich möglicherweise die Wage 
halten, so gut könnte man auch daran denken, daß (bei Außeracht- 
lassung des wahrscheinlich recht kleinen Faktors der Übung) die apper- 
zeptive und die perzeptive Ermüdung sich gegenseitig aufheben, etwa 
in der Art, daß die erstere ein Sinken der Kurve bedingen würde und die 
letztere ein Steigen derselben, und daß beide Momente, als Resultante 
gewissermaßen, das Gleichbleiben der Kurve bedingten, dann mit Zu- 
nahme der Fehlerzahl natürlich. Gegen die Annahme, daß eine solche 
Kombination normalerweise eine wesentliche Rolle spielt, spricht viel- 
leicht die Tatsache, daß in solchen Fällen ja auch die Fehlerzahl meist 
gerade nicht zunimmt, sondern im allgemeinen ziemlich gleichbleibt, 
und daß nur die Einstellung auf Geschwindigkeit als Folge uns vor 
Augen tritt; allerdings könnte man dann auch hier wieder, ebenso wie 
oben, einwenden, daß bei der Leichtigkeit der Aufgabe eine Zunahme 
der Fehlerzahl nicht unbedingt eintreten müsse. Man kann vielleicht 
nur so viel sagen, daß wir jedenfalls unter pathologischen Verhältnissen 
berechtigt sind, diese Art der Erwägungen in Rechnung zu stellen. 
Überhaupt werden ja alle diese Dinge um so komplizierter, je länger 
man sich damit beschäftigt, trotz der schon so einfachen Versuchs- 
anordnung. 

Zusammenfassend können wir also zunächst über die Veränderungen, 
die wir aus theoretischen Erwägungen heraus erwarten dürfen, folgende 
Vermutungen äußern: 

Perzeptive (sensorielle) Ermüdung = Steigen der Kurve und Zu- 
nahme der Fehlerzahl. 

Apperzeptive (intellektuelle) Ermüdung = Nachlassen der Willens- 
spannung = Sinken der Kurve und Zunahme der Fehlerzahl. 

Beide Arten der Ermüdung in ungefähr gleicher Stärke (ganz aus- 
schalten kann man den entsprechenden entgegengesetzten Faktor auch 
in den obigen Fällen selbstverständlich nie) = Gleichbleiben der Kurve 
und Zunahme der Fehlerzahl. 

Diese theoretischen Forderungen stimmen aber in der Praxis nicht 
immer, man sieht dabei meist, daß die apperzeptive Ermüdung insofern 
im Vordergrunde steht, daß es gar nicht zu einer stärkeren Konzen- 
tration der Aufmerksamkeit, zu einer starken Willensanspannung, 


der Aufmerksamkeitsschwankungen und ihre diagnostische Bedeutung. 605 


kommt, sondern daß der Wille gewissermaßen von vornherein die 
Zügel locker läßt, und daß uns als Ergebnis zunächst nur die reine Ein- 
stellung auf Geschwindigkeit vor Augen tritt. Infolge der damit ver- 
bundenen oberflächlicheren Arbeitsweise mit geringer Willensanspan- 
nung kommt es dann im allgemeinen nicht mehr zu einem weiteren 
Fortschreiten der Ermüdung, zu einem Hinzutreten von perzeptiver 
Ermüdung und damit zu einer Änderung der Kurvenform bzw. -höhe 
oder zu Zunahme der Fehlerzahl. 

Wohl aber kommt es nicht selten dann zu etwas anderem. Häufig 
ist erfahrungsgemäß verbunden mit der Schwäche der Tenacität und 
Aktivität der Aufmerksamkeit eine Zunahme der Passivität, der pas- 
siven Vigilität, also der Ablenkbarkeit, was sich dann in mehr oder 
weniger großen Schwankungen der Kurve zeigt. Andererseits können 
dieselben Schwankungen auch hervorgerufen werden bei hochgradiger 
perzeptiver Ermüdung durch den Kampf zwischen dieser und immer 
neuen aktiven Willensantrieben. Häufiger dürfte aber der erste Fall 
sein, insbesondere, was hier vorweggenommen sei, unter pathologischen 
Verhältnissen, durch eine gewaltsame Inanspruchnahme der passiven 
Aufmerksamkeit durch übermächtige psychopathologische Einwirkun- 
gen, von denen noch die Rede sein wird. Und schließlich kann selbst- 
verständlich eine krankhafte Schwäche der Aufmerksamkeit, eine 
pathologische Hypotenacität und Hypervigilität, die manische Hyper- 
prosexie sowohl wie die paralytische Aufmerksamkeitsschwäche zu ganz 
unberechenbaren Schwankungen führen. 

Also auch die Schwankungen der Kurve können die verschiedensten 
Ursachen haben. 

Nach dem Gesagten stellt also jede derartige Kurve einmal eine 
Resultante dar aus zahlreichen ganz verschiedenen Einflüssen, und 
dann kann jede einzelne dieser Erscheinungen für sich die verschieden- 
sten Ursachen haben. 

Es ist also ganz unmöglich, aus der Form der Kurve allein einen 
Schluß zu ziehen, welche Faktoren hier nun wirksam gewesen sind. 
Man wird sich damit begnügen müssen, in jedem einzelnen Falle die 
einzelnen Möglichkeiten gegeneinander abzuwägen und versuchen, 
unsere Überlegungen mit dem klinischen Befunde in Einklang zu bringen. 
Daß ein derartiges Vorgehen, die Verwertung des psychologischen Be- 
fundes, nur als Symptom und als Hilfsmittel der klinischen Diagnose 
möglich ist, insbesondere als ein Hilfsmittel, das uns gestattet, inter- 
essante Einblicke in den jeweiligen Geisteszustand des Kranken und 
damit indirekt in die psychopathologische Eigenheit der Erkrankung 
selbst zu tun, soll versucht werden, in nachstehendem zu zeigen. Kli- 
nische Krankheitseinheiten kann man allerdings auf diese Weise aus 
einer psychologisch gewonnenen Kurve nicht diagnostizieren, aber eine 
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schematisch arbeitende Kurvenpsychiatrie ist ja auch nicht unser 
Ziel. 

Es wäre gewiß interessant, durch ausgedehnte Selbstbeobachtungen 
psychologisch geschulter Vp. sowie unter Heranziehung der Giftwirkung 
von Alkohol und anderen Mitteln all das seither natürlich nur skizzen- 
haft Angedeutete oder Vermutete näher zu vertiefen und zu begründen. 
Leider standen mir geeignete Vp. zu dieser Aufgabe nicht in der nöti- 
gen Zahl zur Verfügung, es muß dies späteren Veröffentlichungen vor- 
behalten bleiben. 

Ebenso interessant und vielleicht noch wichtiger ist es aber viel- 
leicht, nun einmal Untersuchungen unter pathologischen Umständen 
anzustellen, vielleicht wird das Ergebnis von Bedeutung für die Unter- 
suchungen an normalen Vp. sein und uns gestatten, durch einen Schluß 
a majori ad minus manches, was uns vielleicht schwer erklärlich scheint, 
leichter zu verstehen. Weiterhin aber scheint eine Untersuchung an 
pathologischem Material auch jetzt schon eine ausgedehntere prak- 
tische Verwendung der Methode zu gestatten, da die hier beobachteten 
Erscheinungen so sehr in die Augen springen, daß sie wahrscheinlich 
doch die meisten psychologischen Feinheiten vollkommen überdecken 
und so zunächst überflüssig machen. Und schließlich ist die Methode 
vielleicht geeignet, dank ihrer Einfachheit der praktischen experimen- 
tellen Psychologie neue Freunde in psychiatrischen Kreisen zu werben; 
man darf nur nicht von ihr verlangen, daß sie nun gleich jede andere 
Diagnostik überflüssig macht. Einer der wichtigsten Gründe, wes- 
wegen die experimentelle Psychologie in der Psychiatrie noch nicht 
weitere Verbreitung gefunden hat, ist ja wohl der, daß man ihr gewöhn- 
lich viel zu viel zumutet, und sich dann enttäuscht von ihr abwendet, 
wenn sie das nicht leistet. 

Was nun die Untersuchungen an Geisteskranken selbst anlangt, so 
ist selbstverständlich Voraussetzung dazu, daß der Kranke überhaupt 
zur Erfassung und Durchführung der gestellten Aufgabe fähig ist. Ein 
vollkommen verblödeter Paralytiker, Epileptiker oder Schizophrener, 
oder sonst irgendein Kranker in tiefster Verblödung, ein tiefstehender 
Idiot, ein Stuporzustand, schwerere Erregung, Verwirrtheit, Negativis- 
mus usw. — alles das schließt natürlich die Anwendung der Methode 
von vornherein aus, und es braucht wohl im folgenden nicht in jedem 
einzelnen Falle besonders dargelegt zu werden, daß es sich um ziem- 
lich geordnete und ruhige Kranke handelt. Bei dem Schwanken der 
diagnostischen Anschauungen sind fast ausschließlich auch nur ganz 
einwandfreie Fälle herangezogen, bzw. wo dies nicht zutrifft, ist dies 
ausdrücklich bemerkt. 

Kurve 6 und 7 zeigt den Befund bei 2 Fällen von Arteriosklerose, 
jener Erkrankung, bei der die Ermüdbarkeit ein ganz bekanntes psy- 
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nung angesprochen werden 3, 
der Kurve, ebenfalls wohl Er- 


a.) im allgemeinen die wenig- 
sten Fehler entsprechen. Die 
ganze Tendenz auch dieser 
Kurve aber geht unverkenn- 
bar nach oben, was wohl , 
sicher als Ermüdungserschei- 
muß. 

müdung mit immer neuen 
Willensantrieben, zeigt Kurve 
8, ein Kopfschuß. Ein zwei- 


samen, immer erneuten Willensanstrengung. In beiden Fällen handelte 
es sich nicht etwa um eine schwere traumatische Demenz, sondern um 


(Abb. 9) muß beim ersten Versuch schon nach 9 Zeilen abbrechen, weil 
die Ermüdung zu stark geworden ist, trotz der heftigen und gewalt- 


ter Fall gleicher Art, aber offen- 
bar mit schwereren Störungen 
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Abb. 9. 


den typischen Befund er- 
gaben, klärte dann die Sach- 
lage, wie so oft in solchen 
Fällen. Abb. 10 und 11 zeigt 
einen ähnlichen Fall, Abb. 10 
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den nur zu leicht als psychogen bedingt angesehen werden. Auch hier 


war beidemal von den Vorgutachtern eine traumatische Hysterie an- 
genommen und nur eine geringe Rente zugebilligt worden. Die psycho- 


logische Untersuchung, bei der auch die übrigen angewandten Methoden 


Beispiele jenes häufigen Befundes von verhältnismäßig leichten körper- 
lichen Folgen eines Kopfschusses, bei denen dann die nervösen Beschwer- 
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allerdings hier mit einem leichten Absinken der Kurve. Die traumatischen 


ECH 11. 
Abb. 12 zeigt die Kurve eines typischen postencephalitischen Parkin- 


Folgen waren auch sonst nicht allzusehr mit Händen zu greifen. Abb. 11 
zeigt dann den gleichen Patienten unter Alkoholwirkung: ganz enorme 


Zeiten mit riesigen Schwankungen, sehr vielen Fehlern und häufigem 
Überspringen einer ganzen Zeile, was stets als besonders schweres Symp- 
tom zu werten ist und für außerordentliche Unaufmerksamkeit spricht. 


im Normalzustande, ebenfalls mit erheblichen Schwankungen, 
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son, der damals noch verhältnismäßig in einem früheren Stadium sich 
befand, so daB die Untersuchung überhaupt ausgeführt werden konnte, 
bei den meisten anderen Fällen dieser Art war sie schon sowieso nicht 
möglich. Der Fall selbst verlief dann nach der Entlassung von hier 
rasch progredient und kam nach Mitteilung der Angehörigen im Jahre 
1925 zum Exitus. 

Auch hier zeigt sich zunächst ein außerordentliches Ansteigen der 
Kurve, allerdings hat hier offenbar während des Versuches eine Um- 
stellung von Geschwindigkeit auf Genauigkeit stattgefunden, denn mit 
dem starken Ansteigen verschwinden die Fehler fast vollkommen; dann 
40" 
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a DOS 


bald wieder nachläßt. Jeden- 
falls konnte man auch aus 
HEEE H dieserKurveeinmaldenguten 
GEES 
k E eines diagnostisch recht un- 
EEE HP klaren Falles. Der Vater der 

Patientin war im vorgerück- 

teren Alter wegen ‚Chorea 

anne war und auch nicht so im 
Vordergrunde des Interesses stand wie heute. Soviel sich nachträglich 
feststellen ließ, sollen die beiden Eltern dieses Kranken bis ins hohe Alter 
hinein gesund geblieben sein. Näheres war nicht zu ermitteln. Man könnte 
fall und zuweilen eigenartige Zuckungen. Die Patientin selbst würde 
man früher zunächst ohne weiteres als schwere degenerative Hysterie 
bezeichnet haben mit Zwangsimpulsen, Angstzuständen, ticartigen 
Grimassen, Erregungszuständen und leichten, an Chorea erinnernden 


Willen des Patienten und 

andererseits die schwere Stö- 
rung leicht herauslesen. 

= Abb. 13 zeigt die Kurve 

SE hier in der Anstalt gewesen, 

| Kat == allerdings zu einer Zeit, als 

ET N B15 17 19 2123 25 27293733 das Huntington- Problem 

noch nicht so durchforscht 

an die Möglichkeit einer Huntington-Erkrankung allenfalls dann noch 

denken, wenn man annehmen wollte, daß der Vater ihres Vaters hier 

eben nur derjenige gewesen sei, quem nuptiae demonstrant. 

Ein Sohn dieser Kranken hatte zweimal einen epileptiformen An- 
Symptomen. Nach nur kurzer Beobachtung machte sie einmal einen 
Selbstmordversuch durch Erhängen und wurde deshalb zur geschlosse- 
nen Abteilung verlegt, wo sie in der nächsten Nacht starb. Es wäre 
nicht ausgeschlossen, daß sie sich heimlich irgendein narkotisches 
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Gift besorgt hätte. Etwas 
Sicheres konnte nicht nach- 
gewiesen werden. 

Die Aufmerksamkeits- 
kurve ist, auch wenn wir von 
der endgültigen Diagnose ab- 
sehen, sehr interessant, und 
zeigteinmalin ziemlich gleich- 
mäßigem Rhythmus die 
Zeitverlängerungen, die den 
choreatischen Ticbewegun- 
gen entsprechen ; aus der Tat- 
sache, daßeinmal(Zeile 15 bis 
19) den kürzesten Zeiten 
verhältnismäßig viele Fehler 
entsprechen, darf man wohl 
keinen besonderen Schluß 
ziehen, da dies an anderen 
Stellen (Zeile 8—10 und 28bis 
32) nicht der Fall ist. Inter- 
essant ist weiterhin die all- 
gemein sinkende Tendenz der 
Kurve, die auf die übrigen 
überlagerten psychischen 
Symptome zurückgeführt 
werden könnte. — 

Ein doch ziemlich von alle 
dem vorherigenverschiedenes 
Bild bieten Abb. 14—15: eine 
senile Demenz. Beide Kurven 
stammen von demselben Pa- 
tienten, sind unmittelbar 
hintereinander aufgenommen 
mit 10 Minuten Zwischen- 
pause zur Erholung. Die 
Kurven zeigen zunächst, daß 
diese Erholung nicht einge- 
treten ist, denn die Fehler- 
zahl ist in der zweiten ganz 
wesentlich größer als in der 
ersten. Dagegen besteht bei 
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diesem Kranken wahrscheinlich nicht die große Erschöpfbarkeit der 
perzeptiven Aufmerksamkeit mit starkem Ansteigen der Kurve, wie 
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in den vorherigen Fällen von Arteriosklerose, Kopfverletzung oder 
Postencephalitis, im Gegenteil, der Anfang der ersten Kurve sieht in 
seinem steilen Absinken ganz wie eine apperzeptive Ermüdung aus mit 
starkem Nachlassen der Aufmerksamkeitsspannung; diese Erklärung 
dürfte wahrscheinlicher sein als eine Annahme von Übung, trotz der 
geringen Fehlerzahl (vgl.oben). Dann aber setzt eine Reihe von wilden 
Schwankungen ein, von denen es schwer ist zu unterscheiden, ob sie 
mehr auf einen beständigen Kampf von Ermüdung und Willensantrieben 
oder auf gesteigerte Ablenk- 
barkeit zurückzuführen ist. 
Vielleicht ist das letztere 
das Wahrscheinlichere. 

Die Kurve ist in ihren 
größten Teilen ziemlich ty- 
pisch für senile Demenz. 

Im Prinzip ganz gleiche 
Kurvenformen sieht man zu- 
weilen auch bei progressiver 
7 3 5 7 9 H B 5 1 19 29 23 2; 27 29 4 33 Paralyse, wie in Abb. 18 und 

Abb. 16. 19 oder 20 und 21. Doch 
kommen hier selbstverständ- 
lich, je nach dem Stadium 
der Erkrankung oder der 
Eigenart derselben, bzw. der 
Individualität des Patienten, 
auch andere Formen vor, 
wie etwa bei Kurve 16 und 
17, die eine extreme Einstel- 
lung auf Geschwindigkeit 
zeigen mit vielfach fast 100%, 
Fehlern; es wird einfach in 
echt paralytischer Euphorie 
über die Zeile hinwegge- 
sehen, ohne sich viel mit Ausstreichen aufzuhalten. Daß dabei trotz- 
dem noch verhältnismäßig so große Schwankungen vorkommen wie in 
Abb. 16 und 17, ist wohl auf die Ablenkbarkeit der Paralytiker zurück- 
zuführen. Abb. 18 zeigt abfallende Tendenz mit zunehmender Fehler- 
zahl und großen Schwankungen, ein Bild, das in dieser Form direkt als 
manisch angesprochen werden muß, es soll davon weiter unten noch 
die Rede sein. Manische Zustandsbilder sind ja bei euphorischen Para- 
lysen nichts Seltenes, und es wäre höchst sonderbar, wenn wir sie hier 
bei der psychologischen Prüfung nicht ebenfalls anträfen. — 

Zahlreiche Fehler sind überhaupt das Charakteristicum der Para- 
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delt es sich auch hier um keinen allzu verblödeten Fall; dies geht 


vielleicht daraus hervor, daß verhältnismäßig wenige Fehler vorkommen, 
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schlechtesZeichen zu bedeuten. 
Daneben findet sich aber 
meist eine andere Kurvenform 


Sehr interessant sind die A8" 
(Abb. 24 bis29), diecharakteri- 


aus der Kurve herauslesen; us" 
insbesondere scheint mir ein 
Kurven bei manisch-depres- 
sivem Irresein. Bei der Manie, ” 
insbesondere auch in leichteren 
ze Zeiten, große Flüchtigkeit, 


viele Fehler. Es ist im wesent- 
lichen das gleiche Bild, wie es 


erwartet: außerordentlich kur- 
Kurve 3 darstellt. 


Fällen hypomanischer Zustän- 
de verschiedenster Ursachefin- 
detmaneineKurve, wieman sie 


Ansteigen der 


siert ist durch ein beständiges Absinken der Kurve unter mehr oder weniger 


großen Schwankungen und meist unter beträchtlicher Zunahmeder Fehler- 
Das Experiment rollt gewissermaßen mit zunehmender Beschleu- 


zahl. 
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eine agitierte Melancholie 


25. 


bei einer Kranken, die zu 


Man 


nigung seinem Ende zu, die Aufmerksamkeitsspannung wird immer ge- 
ringer, der Umfang der Aufmerksamkeit immer größer, ihre Helligkeit 
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Abb. 24. 
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anderen Zeiten auch typisch manische Phasen dargeboten hatte. 


sieht hier sehr schön die manische Komponente in dem Misch- 


zustand. 
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der Aufmerksamkeitsschwankungen und ihre diagnostische Bedeutung. 


Und nun ein Resultat, das manchen vielleicht überraschen wird, 


der die Psychologie der manisch-depressiven Mischzustände nicht an- 


erkennt: bei einer ganzen Reihe typischer Melancholien, meist reine 


Melancholien des Rückbil- S 
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einen Mischzustand. 
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Abb. 30 und 31. Bei ersterer 
als ob mitten 


während des Versuches eine 


andere Nuance des Krank- 
rasch ansteigende e 


Daß nicht alle Melancho- 
lien in dieser Weise innerlich 
pressiven, abertrotzdemideen- 
eine derartige Tendenz zu be- 
stehen, dann aber macht es 
liche Genauigkeit, (wohl in- 


heitsbildes eingetreten wäre: 
Zeiten, Einstellung auf pein- 


scheint ebenfalls im Anfang 
ziemlich 


abgelenkt sind von zwar de- A" 
flüchtigen Gedanken, 


den Eindruck, 


folge des hier zu vermutenden 


Kleinheits- 


Abb. 27. 


und Unwürdig- 


keitsgefühls), verhältnismäßig große Schwankungen und infolge der 


intrapsychischen Hemmung bzw. der motorischen Hemmung enorm 


lange Zeiten, die ebenso wie die Schwankungen auf der Kurve nicht 


in vollem Ausmaße zur Geltung kommen, weil aus äußeren Gründen 


E. Rittershaus: Die Untersuchung 


618 


tte th 
JUL TUN 
OUT UI (OJI TTT 

IDDIE: \ 


25 279 H A 


E OTTEICNTTO CTT 
AUT OTTO ILR 


HO Gg sg A E 


METTENT E 
AT TEA T I 
UU OU KU TIIOOT UU 
LULES S 


DREES i 
JO TO LOS Ka 


A E dr de S 
IBEIEBEBRIUABBUBEAFGE 


otmen TC 
UU OUER 


IT TD 
TT UCD 
PERT T 
Hl FREE EI PETER 
TIL 


SS kb k kb È 


Abb. 29. 


Abb, 28. 


die Kurve oben verkürzt werden mußte, wie aus den Sekundenzahlen 
ersichtlich. Interessant ist bei diesem Falle noch, daß zur Zeit des 


Versuches die seither bestehende 
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Abb. 30. 
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Abb. 31 zeigt ebenfalls wiederum einen Mischzustand, bei dem 
äußerlich die manischen Komponenten überwogen, bei dem aber offen- 
bar gerade zur Zeit des Versuches eine Hemmung bestanden haben 
dürfte, vielleicht zunehmender Art, wie die steigenden Zeiten und die 
immer erneuten Willensantriebe dartun. — 

Es wäre grundsätzlich falsch, bei der Vielgestaltigkeit der psycho- 
logischen Ausdrucksmöglichkeit schizophrener Zustandsbilder hier etwa 
eine einheitliche Kurvenform zu erwarten. Zunächst waren, wie oben 
bereits erwähnt, schwer gesperrte, ablehnende, stark manirierte, stu- 
poröse, negativistische oder erregte Kranke dieser Art, ganz gleich- 
gültig, ob es sich um reine Katatonien oder um läppische Hebephrene 
handelte, selbstverständlich zu dem Versuche nicht zu verwenden. 

Äußerlich geordnete Schizophrene wichen im allgemeinen nicht 
wesentlich von der Normalform ab. Andere wieder in leicht manischen 
oder depressiven Zuständen boten eine typisch manische Kurve, so 
namentlich ein Fall, der jahrelang als typische Manie galt, und der eine 
Kurve zeigte wie etwa Abb. 3, nur mit noch kürzeren Zeiten, der aber 
dann ziemlich rasch typisch schizophren verblödete. Es sind dies jene 
gar nicht so seltenen Fälle, wie ich sie mehrfach geschildert!), und die 
mich veranlaßt hatten, für das Auftreten typisch manisch-depressiver 
Bilder auch bei der Dementia praecox einzutreten. Die Theorie Kahns 
(vgl. Anm. 2, S.586) dürfte uns vielleicht die Erklärung für dies eigenartige 
Vorkommnis geben, das in Norddeutschland häufiger zu sein scheint 
als in Süddeutschland, und auf das zuerst wohl Urstein?) mit seinen 
allerdings so sehr über das Ziel hinausschießenden Anschauungen auf- 
merksam gemacht hat. — Andere Kranke wieder erinnerten an die 
zweite Kurvenform der Manie, mehr oder weniger deutliches Absinken 
der Kurve, allerdings nicht immer mit einer so augenscheinlichen Zu- 
nahme der Fehlerzahl. 

Jedenfalls kann man bei einem zweifelhaften hypomanischen Zustand 
keineswegs mit Sicherheit aus der Kurve die Differentialdiagnose, ob 
echte Manie oder Dementia praecox, entscheiden. 

Daß dies umgekehrt vielleicht einmal möglich sein kann, wenn bei 
einem scheinbar manischen Zustand sich keine manische Kurve findet, 
soll weiter unten noch gezeigt werden. 

Besonders interessant waren aus der Gruppe der Dementia praecox 
Untersuchungen bei äußerlich geordneten Halluzinanten, die etwa der 

\ 1) S.o. Anm. 1, S. 586 ferner Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 72, 320. 1921, 
sowie: Die Differentialdiagnose zwischen Dementia praecox und manisch-melancho- 


lischem Irresein mit besonderer Berücksichtigung der chronischen, perniziös ver- 
laufenden Formen des letzteren.Mitt. a. d. Hamb. Staatskrankenanst. 12, 475. 
2) Die Dementia praecox und ihre Stellung zum manisch-depressiven Irresein 


und: Manisch-depressives Irresein als Erscheinungsform der Katatonie. Berlin: 
Urban & Schwarzenberg 1909 und 1912. 
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Abb. 34. 


der Aufmerksamkeitsschwankungen und ihre diagnostische Bedeutung. 621 


Dementia paranoides oder der Paraphrenia hallucinatoria zuzurechnen 
wären. Hier finden wir bei einem sonst vielfach an das Normale er- 
innernden Verlauf (meist — doch kann dies Zufall sein — unter Ein- 
stellung auf Genauigkeit), zuweilen ganz plötzlich scheinbar völlig un- 
motivierte Zeitverlängerungen (Abb. 32—37), nach kurzer Zeit dann 
meist wieder Rückkehr zu normalen Werten. Mehrere dieser, wie gesagt, 
ganz geordneten Kranken gaben dann ohne weiteres zu, daß es sich 
bei diesen „Störungen“ um den Einfluß plötzlicher Halluzinationen ge- 
handelt habe. 

So sagte z.B. ein Kranker (Abb. 32 und 33), er habe an der be- 
treffenden Stelle plötzlich eine Stimme gehört: „Achtung, es handelt 
sich um eine Entscheidung über Leben und Tod!‘ und an anderer Stelle 
habe ihm die Stimme befohlen: „Den Bleistift weglegen!‘“, und er habe 
das auch beinahe getan (Kurve 33 im Anfang). Eine andere derartige 
Patientin (Abb. 34 und 35) fing unmittelbar nach Beendigung des Ver- 
suches spontan an zu schimpfen: ‚Bei solcher Übertragung durch Fern- 
wirkung kann man das wirklich nicht ordentlich machen!“ und gab 
dann auf Befragen weiterhin an, daß sie besonders an den Augen und 
den Händen belästigt worden sei; schon in der zweiten Hälfte des 
ersten Versuches (Kurve 34) habe man sie in dieser Weise durch ‚‚Fern- 
wirkung“ gestört, bei demzweitenseidiesjedoch fast unerträ glichgewesen. 

Kurve 36 stammt von einem ganz ähnlichen Kranken, der stark 
dissimulierte und alle Halluzinationen in Abrede stellte. Auf Grund der 
übrigen Erfahrungen, die uns wiederum deutlich zeigten, wie plastisch 
und intensiv die Halluzinationen empfunden werden, glaube ich doch, 
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daß wir in diesem Falle berechtigt sind, die beiden Zacken der Kurve 
auf den Einfluß von Sinnestäuschungen zurückzuführen. — 

Sehr interessant ist wohl Kurve 37. Die Kranke, die sich nicht auf 
meiner Abteilung befand, und die ich selbst nicht näher kannte, war 
mir seinerzeit als Manie zur Untersuchung in das Laboratorium ge- 
sandt worden. Die Kurve widersprach allen seitherigen Erfahrungen, 
und ich glaubte daraus schon recht pessimistische Schlüsse auf den 
Wert der ganzen Untersuchungsmethode ziehen zu müssen. Nach 
meiner Rückkehr aus dem Felde fand ich die Kranke dann als ganz 
verwirrte und verblödete Katatonie wieder, und ich glaube rückwärts- 
blickend zu dem Schlusse berechtigt zu sein, daß sie schon damals stark 
halluziniert hat, trotz ihres manischen Zustandsbildes, das sie dabei 
geboten hatte, und daß ihre Sinnestäuschungen nur damals noch nicht 
bemerkt worden waren, vielleicht weil man, vollkommen im Bann der 
anderen Diagnose, auf dieses Symptom gar nicht achtete; Urstein wurde 
damals ja kaum irgendwo ernst genommen. 

Ein anderer Fall, der ebenfalls ein manisches Zustandsbild, aller- 
dings mit vielen psychogenen Symptomen bot, bei dem aber die Dia- 
gnose einer Dementia praecox sehr in Betracht gezogen wurde, bot in 
der ersten Hälfte der Kurve ein manisches Bild, sinkende Tendenz 
unter Zacken und mit zunehmenden Fehlern, dann aber plötzlich eine 
große Zacke und zum Schluß uncharakteristischer Verlauf; auch diese 
Kranke verblödete später schizophren. — 

Auch bei der Epilepsie wird man, entsprechend den vielseitigen 
Möglichkeiten der Erscheinungsform, kein einheitliches Bild erwarten 
dürfen. 

Abb. 38—41 zeigen eine ziemlich starke Einstellung auf Genauigkeit 
bei verhältnismäßig langen Zeiten, eine Folge der wohlbekannten epi- 
leptischen Pedanterie. Bei Abb. 40 und 41 sieht man auch sehr schön 
die pedantische Parallelität der Buchstaben- und Zeitkurve, die ja 
aus dem wohlbekannten epileptischen Charakterbilde ohne weiteres zu 
erklären ist. | 

Abb. 42 und 43 zeigen ebenfalls Bilder von epileptischen Kranken, 
die Kurven erinnern aber mit ihren unmotivierten Zacken sehr an De- 
mentia praecox. Es handelt sich hier aber natürlich um etwas ganz 
anderes, nämlich um kleine Absencen, die offenbar bei diesen Kranken 
viel häufiger auftraten, als man aus der gewöhnlichen klinischen Beob- 
achtung geschlossen hatte. Interessant ist dabei wohl, daß es nicht zu 
einem Überspringen von Zeilen kam, sondern daß nach Aufhören der 
Absence genau an der gleichen Stelle weitergearbeitet wurde, wo auf- 
gehört worden war, und daß die kurzen Lücken im Bewußtsein, die sich 
nur durch die verlängerten Zeiten kenntlich machen, den Patienten 
nicht bewußt wurden. 
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Patienten im Dämmerzustande boten, soweit sie überhaupt unter- 
sucht werden konnten, Bilder wie bei Paralyse. Verblödete Epileptiker, 
auch unter starker Bromwirkung, zeigten fast stets außerordentlich 
lange Zeiten, bis zu 60 Sekunden für eine Zeile, dazwischen allerdings 
auch kürzere Zeiten, gerade als ob, wie ein Spiegelbild einer Absence, 
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sprechen, möchte ich mir 
für eine andere Gelegen- 
heit vorbehalten, mein seit- 
heriges Material ist noch 
zu klein, als daß es ge- 
stattete, Schlußfolgerungen 
daraus zu ziehen. Vor dem 
Krieg waren aus äußeren 
Gründen noch nicht viele 

17 Fälle dieser Art untersucht 
Abb. 44. worden, nach dem Kriege 
fehlten sie zunächst ganz, 
und außerdem sind akute Fälle infolge der eigenartigen hamburgischen 
Aufnahmebestimmungen bei uns selten. 

Alkoholversuche ergaben kein einheitliches Bild, auch war bei 
alkoholintoleranten Patienten die Wirkung der dargereichten 
Menge meist so intensiv, daß ein Versuch in diesem Stadium 
überhaupt nicht vorgenommen werden konnte. Und schließlich ist 
der Alkoholismus in den meisten Fällen nicht Krankheit, sondern 
Symptom. 

Das gleiche gilt sinngemäß von dem angeborenen Schwachsinn, der 
ja auch nur ein Zustandsbild, keine klinische Diagnose darstellt. Die 
verschiedensten Arten des Schwachsinns werden, je nach ihrer Ursache, 
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likte, um schwer hysterische Patienten, von denen die zweite schon viele 
Jahre lang in der hiesigen Anstalt zugebracht hatte, während bei dem 
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Abb. 50. 


Abb. 49. 


Abb. 48. 


dritten Kranken außer Geng ein leichter angeborener Schwachsinn 
noch mitspielte. Es ist in solchen Fällen schwer zu entscheiden, welchen 


Anteil die Übertreibung an der Kurvenform hat. 
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Als Gegenstück dazu diene aber nun Abb. 48—50, die von krimi- 
nellen Patienten stammen, bei denen die psychopathischen Momente 
verhältnismäßig in den Hintergrund traten, dagegen eine mehr oder 
weniger bewußte Simulation das ganze Zustandsbild beherrschte. Auf- 
fallend ist dabei die verhältnismäßig geringe Fehlerzahl, ferner die 
Form der Kurve selbst, die direkt an die bei Kopfschuß erinnert, und 
tatsächlich hatte auch der eine (Abb. 49) behauptet, einmal einen Kopf- 
schuß erlitten zu haben, es hatte sich aber aus den Akten nichts der- 
artiges nachweisen lassen. Alle 3 waren ziemlich gerissene Gauner, die 
beiden ersten ausgesprochene Hochstapler, die, auf frischer Tat ertappt, 
plötzlich Geisteskrankheit simulierten und in vieler Hinsicht während 
der sechswöchigen Beobachtungszeit der bewußten Vortäuschung über- 
führt werden konnten. Der dritte war ebenfalls bei seiner Tat, einem 
Raubüberfalle, ertappt worden, war geflohen, und die wütende Volks- 
menge hatte ihn fast gelyncht bzw. derart verprügelt, daß er bewußt- 
los in das Krankenhaus eingeliefert wurde. Monatelang bot er dann 
das Zustandsbild erst eines schweren Stupors, wohl als Situations- 
psychose aufzufassen, dann das einer typischen Pseudodemenz mit In- 
fantilismus. In diesem Stadium war die Kurve entstanden (Abb. 50), 
nach wenigen Zeilen mit rapide steigenden Zeiten hatte er plötzlich ab- 
gebrochen: „Das kann ich nicht!“ Aus vielem konnte man wohl auf 
eine gleichzeitig bestehende Debilität schließen. Das Verfahren wurde 
einstweilen ausgesetzt, da der Kranke zunächst nicht verhandlungsfähig 
war, er besserte sich im Laufe der nächsten Monate allmählich, war harm- 
los, freundlich, zutraulich, und entwich plötzlich, ehe eine weitere ge- 
naue klinische Untersuchung von dem behandelnden Kollegen vorge- 
nommen worden war. 

Das wichtigste an diesen 3 Kurven ist, daß in diesen Fällen von aus- 
gesprochener Simulation eine Kurvenform zutage trat, die keineswegs 
100°/, Fehler zeigte, und die in ihrem Verlauf an ganz andere Zustands- 
bilder erinnerte. Ich habe persönlich die Patienten nicht näher gekannt, 
kann mir also kein Urteil darüber erlauben, ob nicht vielleicht doch hier 
die Folgen einer alten, bei der mangelnden Anamnese teilweise nicht 
bekannt gewordenen Gehirnverletzung eine Rolle gespielt haben. Die 
Beispiele zeigen aber doch, daß man vorsichtig sein muß, und daß uns 
Überraschungen immer wieder scheinbar gesicherten Besitz ins Wanken 
bringen können. Vielleicht würde eine spätere Katamnese diese Fälle 
ebenso klären können, wie es in dem oben besprochenen Fall der Abb. 37 
möglich war. 

Noch einige Worte über die Befunde von Mikulski, dessen Test die 
Anregung zu der hier besprochenen Untersuchungsmethode gab. Auch 
er fand bei dem manisch-depressiven Irresein zahlreiche Fehler, und 
zwar mehr Fehler in der zweiten Hälfte des Testes als in der ersten. 
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Dies würde sich vollkommen mit meinen Befunden decken. Ähnlich 
waren seine Ergebnisse allerdings fast in allen Fällen, doch handelt es 
sich bei den einzelnen Krankheitsgruppen meist um weniger als je 10 Fälle, 
so daß seine Resultate wohl zum Teil erheblich vom Zufall abhängig 
gewesen sein dürften. Er fand ebenfalls bei Dementia praecox und 
Paralyse sowie bei einer Erkrankung, die er als ‚psychische Degenera- 
tion“ bezeichnet (wahrscheinlich wohl Hysterie, Aggravation u. a. ml, 
daß die Fehler in der zweiten Hälfte zahlreicher waren als in der ersten. 
Es dürfte sich dabei vielleicht um eine ähnliche Kurvenform gehandelt 
haben. Was die Zeiten anlangt, so fand er bei der Epilepsie die längsten, 
er hat allerdings, wie gesagt, nur die Gesamtzeit des ganzen Versuches 
gemessen. Sehr lang war auch die Zeit bei Hysterie, psychischer Dege- 
neration, Schwachsinn und Dementia praecox; nicht kurz, jedenfalls 
länger als bei den Normalen, war die Zeit bei manisch-depressivem Irre- 
sein, was nicht weiter verwunderlich ist, wenn man die einzelnen hierbei 
vorkommenden ziemlich langen Zeiten und Zacken in Betracht zieht. 
Weitere Vergleiche sind wohl bei seiner summarischen Bewertung der 
Resultate und bei seinem kleinen Materiale nicht angängig. — 

Die hier besprochene Untersuchungsmethode ist, wie schon oben 
mehrfach dargelegt, kein diagnostisches Allheilmittel. Es ist nicht mög- 
lich, aus der Kurve eine bestimmte klinische Krankheitseinheit zu dia- 
gnostizieren. 

Die Kurve zeigt uns den jeweiligen Individualzustand der Vp. als 
Symptom, und es kann, ebenso wie das gleiche Symptom bei verschiede- 
nen Krankheiten auftritt, auch die Kurvenform in diesem Falle bei 
verschiedenen Krankheiten einmal ganz ähnlich sein. Aber auch bei 
Beurteilung des jeweiligen Individualzustandes ist Vorsicht am Platze, 
die Kurve ist eine Resultante aus den verschiedensten psychischen 
Faktoren, und unter diesen können wieder manche, die in sich ver- 
schieden sind, sich in der Kurve in ganz ähnlicher Weise äußern. 

Eine Beurteilung der Kurve ist also nur möglich in engem Zusammen- 
hange mit dem klinischen Befunde; dann aber ist die Untersuchungs- 
methode wohl geeignet, das Verständnis des betreffenden Krankheits- 
bildes wesentlich zu vertiefen, und kann unter Umständen auf Zusam- 
menhänge hinweisen, die zunächst überraschend, für die weitere Be- 
urteilung des Bildes aber von großer Bedeutung sind, wie an mehrfachen 
Beispielen gezeigt. 

In gleicher Weise wäre die Methode mit entsprechender Vorsicht 
und Kritik zu verwerten in der normalen Psychologie, soweit sie sich 
zur Individualpsychologie hinwendet, und in der Pharmakopsychologie. 
Aber auch in der psychiatrisch-klinischen Diagnostik dürfte sie berufen 
sein, als wichtiges Hilfsmittel zu fungieren, sobald man die soeben dar- 
gelegten Einschränkungen berücksichtigt und die Kurve in dem obigen 
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Sinne nur als Symptom bewertet. Insbesondere sei hier noch hin- 
gewiesen auf die Verwertung bei der Beurteilung von Besserungen oder 
Remissionen, speziell bei der Paralysebehandlung u. a. m. 

Auch in forensischer Hinsicht wird man sie mit Erfolg verwenden, 
eine Aggravation ist durch die fast paralytische Kurve der meisten 
Simulanten mit ziemlicher Sicherheit zu erkennen, umgekehrt wird eine 
mehr oder weniger normale Kurve eine Übertreibung oder Simulation 
mit ziemlicher Bestimmtheit ausschließen lassen. — Und schließlich 
dient die Methode ganz allgemein als Kontrolle darüber, ob sich die 
Vp. überhaupt zu psychologischen Untersuchungen eignet, bzw. sie 
läßt die Ergebnisse solcher Versuche an pathologischem Materiale in 
wesentlich hellerem Lichte erscheinen. 

Die größte Bedeutung lege ich aber zunächst noch nicht auf die 
praktischen Konsequenzen, sondern in erster Linie auf die psycholo- 
gische Vertiefung unserer theoretischen Anschauungen von den einzel- 
nen Krankheitsbildern im allgemeinen und auf die dadurch mögliche 
größere Vertiefung unserer individuellen Diagnostik des einzelnen 
Krankheitsfalles. 

Das wichtigste Kriterium einer psychologischen Methode ist nicht 
die Frage: Was nützt sie mir in diagnostischer Hinsicht? Die Wissen- 
schaft forscht zunächst um des Wissens selbst willen, die praktische 
Anwendung findet sich dann von selbst und zuweilen in ganz anderer 
Weise als man zunächst vermutet. 


41* 


Über die Lokalisation einseitiger Gesichtshalluzinationen. 
Kritische Bemerkungen anläßlich Professor P. Schröders diesbez. Abhandlung. 


Von 
S. E. Henschen, 


Professor emeritus, Stockholm. 


(Eingegangen am 13. August 1925.) 


In einer mir neulich gefl. von Prof. P. Schröder überreichten Abhand- 
lung hat dieser Verf. das Problem der Gesichtshalluzinationen sowie 
ihren Bildungsort und ihre Ätiologie behandelt, und besonders meine 
in verschiedenen kleinen Schriften mitgeteilte Auffassung dieses Pro- 
blems zum Gegenstand einer polemischen Darstellung gemacht!). 

Die von Schröder besonders analysierten Punkte beziehen sich: 

l. auf die Ätiologie der Sinnestäuschungen, ob sie als pathologische 
Äußerungsformen durch Reize der Hirnrindentätigkeit entstehen; 

2. auf den Ort, wo sich unter krankhaften Verhältnissen die patho- 
logischen Reize, sei es in den Sinnesfeldern oder an weniger umschriebenen 
Stellen außerhalb dieser, abspielen; 

3. ob diese Halluzinationen auch bei peripherischen Reizen zustande 
kommen können; 

4. ob die Halluzinationen unter Umständen aus dem bloßen Erlahmen 
oder Erlöschen der übergeordneten Bewußtseinstätigkeit als Ausfalls- 
erscheinungen (Bickel) aufgefaßt werden können. 

Es sind also fundamentale Fragen, die in der Abhandlung analysiert 
werden. Es ist dabei auffallend, daß Schröder besonders die von mir 
vor mehr als 20 bis 30 Jahren publizierten Beobachtungen zum Gegen- 
stand seiner Kritik macht. Eine Reihe meiner Fälle werden von ihm als 
hinfällig oder für meine Auffassung nicht beweisend angeführt, während 
eine allseitige Analyse der großen Anzahl von Fällen, die gegen Schröders 
Auffassung sprechen, nicht angeführt wird. Unter diesen will ich hier 
nur die lehrreichen Fälle Reinhards?) anführen, in denen Gesichts- 
halluzinationen vorhanden waren und bei den Sektionen subpiale Blu- 
tungen und für die Paralyse charakteristische Rindenveränderungen 
angetroffen wurden. 


1) Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 78, 277ff. 1925. 
2) Arch. f. Psychiatrie u. Nervenkrankh. 17 u. 18. 
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Nicht durch Auswahl gewisser zugunsten Schröders Auffassung 
eventuell sprechender Beobachtungen, sondern durch eine allseitige 
Untersuchung des gesamten Materials kann das Problem mit Anspruch 
auf Allgemeingültigkeit gelöst werden. 

Der Grund, weshalb ich im folgenden keinen Versuch mache, eine 
die ganze Literatur von Gesichtshalluzinationen umfassende Analyse 
darzulegen, liegt hauptsächlich in äußeren Verhältnissen, indem 
eine solche Bearbeitung des ganzen Materials auch die Disposition 
neuen klinischen Materials voraussetzt, das mir nicht zugänglich 
ist, da ich seit 13 Jahren meine Klinik verlassen habe. Ich sehe 
mich deshalb genötigt, mich auf eine Kritik der von Schröder an- 
geführten, nach ihm meiner Auffassung widersprechenden Beobach- 
tungen zu beschränken und nur hier und da einige neue Tatsachen 
anzuführen. 

Der Grund, weshalb ich im folgenden oft die Abhandlung von 
Eskuchen!) anführe, liegt darin, daß Eskuchen sich wesentlich auf meine 
klinischen Beobachtungen (etwa 18) stützt, die er gewissenhaft und 
logisch, nebst anderen Daten, bearbeitet hat, und deswegen zu Re- 
sultaten gekommen ist, welche mit meiner Auffassung von den Gesichts- 
halluzinationen übereinstimmen, und welche auch durch die Beobach- 
tungen der anderen angeführten Verf. bestätigt werden. 

Bei der Diskussion der oben angeführten Sätze ist Schröder geneigt, 
aus dem Beweismaterial ganze Gruppen von Fällen auszuschließen, 
welche, meiner Meinung nach, wichtig, ja selbst entscheidend erscheinen. 
Auszuschließen sind nach Schröder die bei ‚deliranten Zuständen“ 
häufigen Halluzinationen (S. 279), die nach ihm bei oberflächlicher 
Betrachtung den Eindruck eines isolierten Symptoms machen" und 
„dem weniger Kundigen — imponieren‘‘. Indessen kann in Frage ge- 
stellt werden, ob der Ausschluß solcher Fälle berechtigt ist. Der Term 
Halluzinieren, aus dem griechischen Worte dAveıw = delirieren, ver- 
bietet schon dies; denn logisch sollten dann alle Fälle von Halluzinationen 
aus der Reihe beweisender Fälle ausgeschlossen werden, da das Delirium 
eben für die Halluzination als charakteristisch bezeichnet werden kann. 
Eine Halluzination ist ja oft, wie Schröder sagt, ein Teilphänomen eines 
Deliriums. Beide haben in der Regel dieselbe Ätiologie und dieselbe 
Lokalisation. Der das Delirium hervorrufende Reiz ist corticaler Art. 
Die fernere Ursache ist oft dieselbe, z. B. eine Intoxikation von Alkohol 
oder eine Infektion wie bei Pneumonie, Typhus usw. Das Delirium 
unterscheidet sich aber von der Sinnestäuschung durch seinen diffusen 
Charakter infolge des Angriffs der gesamten Hirnrinde oder eines großen 
Abschnittes derselben. 


1) Eskuchen: Über halbseitige Gesichtshalluzinationen und halbseitige Seh- 
störungen. Inaug.-Dissert. zu Heidelberg. München 1911. 
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Nach Schröder (S. 279) „kommen als beweiskräftig für die Beant- 
wortung der Frage nach dem Zusammenhang von Hinterhauptsrinden- 
reizund Gesichtstäuschung überhaupt nur Fälle in Betracht, beidenen sich 
solche Delirantenzustände ausschließen lassen‘‘. Diese Methode involviert 
einen großen Teil der in der Literatur mitgeteilten wertvollen, ja entschei- 
denden Beobachtungen auszuschließen und istdemnach ganz unberechtigt 
und leitet zugleich zu subjektiver Beurteilung des ganzen Materials. 

Ebenso unberechtigt erscheint es, die zahlreichen Fälle von Arterio- 
sklerose bei Alten oder Älteren aus der Reihe der beweisenden Fälle schon 
aus dem Grunde auszuschließen, daß sich bei solchen alten oder älteren 
Arteriosklerotikern oft eine ‚ausgeprägte Neigung zu Delen" vorfindet. 

Nun ist es ja wohl bekannt, daß eben dieses Material von Erwei- 
chungen infolge Arteriosklerose das wertvollste Material für Lokalisations- 
studien bildet. Daß diese Pat. ab und zu nach ihren Schlaganfällen 
Anfälle von Delirien haben, schließt ihren Wert als Beweise für die 
Lokalisation der Halluzinationen nicht aus. Auch wurde dieses Material 
von allen klassischen Verf. benutzt (S. 279). 

Aber Schröder will noch gründlicher vorgehen und selbst Fälle von 
Tumor und Abscesse wegen des allgemeinen Drucks, den sie auf die 
gesamte Rinde ausüben, als Beweise verwerfen, weil diese Pat. nicht 
selten delirieren (S. 279). 

Erst nachdem Schröder somit mit den meisten beweisenden Fällen 
Tabula rasa angestellt hat, geht er zu seiner Beurteilung der Frage auf 
der Basis eventuell zurückgebliebener Fälle und Daten über. Erst dann 
können nach ihm die halluzinatorischen Erscheinungen auf die vor- 
handenen Herde zurückgeführt werden. ‚Nur wenn zur Zeit des Hallu- 
zinierens alles das‘ (und dazu noch epileptische und hysterische Dämmer- 
zustände) ‚ausgeschlossen ist, erst dann kann der Fall für die Beant- 
wortung des Problems ernsthaft in Frage kommen. Sonst scheidet er 
aus‘ (S. 279). 

Es sind hohe Anforderungen an das Material, die Schröder bei der 
Analyse des Materials aufstellt — Forderungen, die überhaupt nicht 
erfüllt werden können. Schröders Methode schließt überhaupt die Lösung 
der wichtigsten lokalisatorischen Probleme aus, und doch haben sich die 
bisherigen Schlüsse, die sich manchmal auf das nach seiner Meinung 
minderwertige und untaugliche Material stützen, oft als sicher und un- 
umwerflich erwiesen. Ich brauche in dieser Hinsicht nur auf die Lokali- 
sation des Sehzentrums hinzuweisen. 

Die einzig richtige Methode scheint mir die zu sein, bei der Be- 
urteilung des klinisch-anatomischen Materials jeden Fall für sich zu 
untersuchen, wie weit er für die zu behandelnde Frage beweisend ist, 
aber nicht schon von Anfang große Gruppen aus theoretischen Gründen 
aus der Untersuchung auszuschließen. 
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In der nachfolgenden kritischen Darstellung Schröders des Materials, 
das vorzugsweise meine Beobachtungen umfaßt, „kommt fast auschließ- 
lich die eine besondere Gruppe der deliranten Sinnestäuschungen in Be- 
tracht“ (S. 284). Wie schon oben hervorgehoben wurde, hat Schröder 
eben durch diese Methode aus seinen Untersuchungen das wichtigste 
Material für die Lösung des vorliegenden Problems ausgeschlossen. 
Doch folgt Schröder im folgenden dieser von ihm aufgestellten Regel 
nicht konsequent, wie z. B. in bezug auf die von Gesichtshalluzinationen 
begleiteten peripherischen Läsionen der Sehbahn. Durch diese Aus- 
schlieBungen oder Inkonsequenzen verlieren die Schlüsse nicht wenig 
von ihrer Allgemeingültigkeit, und die Kritik meiner Theorie bekommt 
gewissermaßen ein subjektives Gepräge. 

Bezüglich der Ätiologie bemerkt Schröder etwas ironisch: „Daß 
Sinnestäuschungen AReizerscheinungen sind, gilt dabei recht allgemein 
als selbstverständlich.““ Wir wollen deshalb zuerst die Frage mit einigen 
Worten berühren, ob bei den besprochenen Halluzinationen ein Reiz 
vorliegt, ganz abgesehen davon, wo dieser wirkt. Es könnte dabei genügen 
darauf hinzuweisen, daß in fast allen Fällen, wo Halluzinationen der hier 
behandelten Art beschrieben sind, auch die Art des Reizes näher be- 
schrieben wurde. So finden wir bei den Gesichtshalluzinationen starke 
Hyperämien der Rinde, leichte oder mehr ausgeprägte inflammatorische 
Veränderungen der Pia, weiter Blutungen (subpiale oder corticale oder 
medullare unmittelbar unter der Rinde), bisweilen Tumoren oder 
Abscesse. Diese liegen mitunter nicht in unmittelbarer Nähe der Rinde, 
aber sie wirken in die Ferne durch den wechselnden Druck infolge der 
wechselnden Blutfülle. 

Aber absolut überzeugend bezüglich der Reizätiologie der Hallu- 
zinationen sind die mannigfachen elektrischen Reizversuche sowohl der 
älteren wie der heutigen Physiologen. Schon Schäfer (1889) führt die 
durch Reizungen der Sehrinde hervorgerufenen Augenbewegungen auf 
subjektive Lichtempfindungen zurück. Obregia kommt (1890) bei seinen 
unter Munks Leitung vorgenommenen Reizversuchen zu ähnlichen 
Resultaten. Bei diesen verschiedenen Untersuchungen konnte nach- 
gewiesen werden, daß Reizungen von verschiedenen Rindenflächen 
Augenbewegungen bald nach oben bald nach unten hervorrufen konnten, 
und die Experimentatoren gewannen die übereinstimmende Über- 
zeugung, daß diese subjektiven Lichterscheinungen bewußten Empfin- 
dungen der Tiere entsprachen, indem die Augenbewegungen von dem 
psychischen Verhalten des Tieres in höchstem Grade abhängig waren. 
Es waren also bewußte Rindenvorgänge, welche den Halluzinationen 
gleichzustellen sind. 

Ähnliche Versuche wurden von Hans Berger (Jena) wiederholt, und 
zwar mit der Aufmerksamkeit eben auf den Zusammenhang der Augen- 
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bewegungen mit bewußten, den Gesichtshalluzinationen gleichgestellten 
Lichtempfindungen. Berger konnte dabei die Resultate der vorigen 
Forscher völlig bestätigen. Bisweilen traten selbst epileptische Anfälle, 
ganz wie beim Menschen, hervor. 

Weiter wurden diese Versuche durch die elektrischen Versuche beim 
wachen Menschen von Borchardt bestätigt, wie Schröder selbst erwähnt, 
wobei unmittelbar bei der Applikation des Stromes der wache Pat. 
Lichterscheinungen (Flimmern) wahrnahm. 

Wenn möglich noch überzeugender sind die unten zu erwähnenden 
elektrischen Reizversuche Foersters beim Menschen, die zu ähnlichen 
Resultaten führten. 

Wer nicht auf Grund dieser klinischen und experimentellen Tat- 
sachen davon überzeugt wird, daß bei ähnlichen Lichterscheinungen, 
wie sie bei den Gesichtshalluzinationen vorkommen, Reize die ursächliche 
Rolle spielen, ist, meines Erachtens, keinen Argumenten zugänglich. 

Aber dann kommt von Schröders Seite eine eigentümliche Reser- 
vation. Er sagt (S. 300): „Das Träumen wie das Halluzinieren sind 
seelische Geschehnisse, welche — — — durchaus nicht Ausdruck patho- 
ogischer Reizvorgänge sein müssen. Was in dieser Hinsicht das hier 
erörterte Material lehrt, ist zweifellos, daß es subjektive optische Er- 
scheinungen gibt, die tatsächlich nur als unmittelbare Folge von Reizen 
krankhafter Art gedeutet werden können, das sind die grellen Licht- 
erscheinungen (Photopsien) im Moment einer Stichverletzung des 
Hinterhauptslappens, in den ersten Wochen nach einer mehr oder 
weniger plötzlich einsetzenden Hemianopsie nach Erweichung, Blutung, 
Tumoren sowie bei alten Hemianopikern) in der Aura epileptischer 
Anfälle.‘“ Diesen Photopsien begegnen wir in ganz gleicher Weise sowohl 
bei Läsionen des Nervus opticus einschließlich der Retina wie solchen 
des Tractus, der Sehstrahlungen und der Calcarina (S. 300). (Dem Aus- 
druck ‚in gleicher Weise“ kann ich nicht beistimmen, s. unten.) 

Nachdem also Schröder überhaupt die Theorie, daß Gesichtshallu- 
zinationen und Lichterscheinungen durch einen Reiz zustandekommen, 
ausschließt, und dabei die Fälle, welche mit Delirien vereint auftreten 
oder richtiger, in denen sich Delirien später zu den Symptomen gesellen, 
als nicht beweisend ablehnt, so betrachtet er in denjenigen Fällen einen 
Reiz nachgewiesen, in welchen Lichterscheinungen ‚im Moment der 
Stichverletzung, in den ersten Wochen nach einer plötzlich einsetzenden 
Erweichung, Blutung“ usw. auftreten. Eine solche Auswahl erscheint 
ganz willkürlich, subjektiv und inkonsequent und schließt jede objektive 
Beurteilung des Materials aus. Was Schröder mit einer Hand gibt, 
nimmt er mit der anderen zurück. Auch gilt die Beweiskraft der Tat- 
sachen nur temporär und nur den Photopsien in jenen Fällen, aber 
dieselben Fälle zeigen oft gleichzeitig oder später echte" Gesichts- 
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halluzinationen, welche offenbar dieselbe Ätiologie haben, nämlich Reiz. 
Das Verfahren Schröders wirkt dadurch noch willkürlicher und schließt 
die Allgemeingültigkeit der Resultate aus. 

Nach diesen Daten erscheint es ganz überflüssig, weitere Beweise 
für den Satz darzulegen, daß Gesichtshalluzinationen durch Reize des 
optischen Systems hervorgerufen werden können und in der Regel 
faktisch eintreten. 

Betreffs des ZEnistehungsortes der Gesichtshalluzinationen klagt 
Schröder unter Hinweis, daß ‚‚Sinnestäuschungen besonders des Gesichts 
und des Gehörs häufig seien bei Hirnkrankheiten, welche die optische 
und akustische Sinnesrinde oder ihre Nachbarschaft betreffen‘ und ‚‚daß 
dabei die von den peripherischen Sinnesorganen ausgehenden Reize 
zuviel übersehen oder als unwesentlich bezeichnet wurden; deshalb 
gelten die Halluzinationen als Ausdrücke einer pathologischen Hirn- 
rindentätigkeit‘“. 

Aber nach einer umfassenden Analyse des ganzen damals (1911) 
vorliegenden Materials kam dagegen Eskuchen zu folgendem Resultat: 
„Fast immer lag bei halbseitigen Halluzinationen einedirekte Erkrankung 
der Occipitalrinde vor, entweder mit oder ohne gleichzeitige Sehstrahlungs- 
läsion. In anderen Fällen war eine Rindenalteration (Nähe des Herdes, 
Druck) sicher. Einmal wurde isolierte Sehstrahlungs- (Henschen), einmal 
Traktusreizung (de Schweinitz) beobachtet. Ganz selten hatten Er- 
krankungen des Chiasmas und der Nervi optici auf das Zustandekommen 
von Halluzinationen Einfluß“ (Zskuchen, Dissert. S. 51). 

Eben das Auftreten der Sinnestäuschungen in der Nähe der corticalen 
Sinnesflächen in der Mehrzahl der Fälle ist ein direkter Hinweis auf ihren 
Zusammenhang mit diesen Rindenflächen. Dies gilt vor allem den 
optischen Halluzinationen. 

Weiter hebt Eskuchen hervor (S. 47), daß ‚in allen zur Sektion ge- 
kommenen Fällen der Krankheitsherd die Rinde direkt ergriff oder ihr 
so nahe saß, daß eine Alteration ohne allen Zweifel war". — — ‚‚Ja bis 
auf den einzigen Fall von Henschen (Pathologie d. Geh.; Teil III, 8), wo 
bei fehlender Hemianopsie eine hämorrhagische Cyste in der inneren 
Kapsel und im Thalamus opticus vorlag, ließe sich das Beobachtungs- 
material sogar für eine rein corticale Theorie der Halluzinationen ver- 
wenden; — — Es ist direkt auffallend, wie geringfügig in den meisten 
Fällen die in Betracht kommenden Rindenläsionen waren‘ (ibid. S. 47). 

Nun klagt Schröder, man sei zur Auffassung gekommen, daß die 
Halluzinationen Reizerscheinungen sind, und zwar der Rinde Die 
Beweise für diese Rindentheorie sind indessen sowohl positiv wie negativ. 
Jene sind schon angeführt. Bezüglich der negativen Beweise fragt man 
nicht ohne Grund: wenn die Gesichtshalluzinationen nicht von der 
Rinde ausgehen, woher kommen sie denn? Von den subcorticalen 
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Ganglien stammen sie wohl nicht, wenn auch Hitzig nach 39 jährigen 
Experimenten zum barocken Schluß kam, daß das Sehen durch diese 
unmittelbar vermittelt werden sollte, und nur das psychische Sehen in 
der Rinde vonstatten gehe, eine Auffassung, die wohl nunmehr von 
keinem Forscher geteilt wird. 

Von den Fasern der Sehbahn können wohl die Gesichtshalluzinationen 
auch nicht stammen. Diese letzte Möglichkeit scheint indessen Schröder 
nicht bestimmt abzulehnen. Die Frage, ob die Gesichtshalluzinationen 
nicht von einem Reiz der Sehstrahlung bisweilen herzuleiten sind, ist 
nicht nur von Schröder, sondern auch von anderen Forschern diskutiert 
worden. Da bei der Mehrzahl der Erweichungen der Occipitallappen 
auch die Sehstrahlungen lädiert sind, so wurde diese Frage in Zusammen- 
hang mit der Diskussion vom Sehzentrum mehrmals behandelt (Ho, 
nakow). 

Die Analyse der klinisch-anatomischen Tatsachen ergab nach 
Eskuchen: ‚Die Frage, ob eine Läsion der Sehstrahlung (sei es mit oder 
ohne Rindenaffektion) zur Erzeugung von Halluzinationen unbedingt 
nötig sei, haben wir in verneinendem Sinne beantwortet und festgestellt, 
daß Halluzinationen bei isolierter Affektion der Occipitalrinde entstehen 
können“ (S. 48). Und er setzt fort: „Kann nun aber nicht auch die 
isolierte Läsion der Sehstrahlung zum Entstehen von Halluzinationen 
führen ?“ Zwar können einige Fälle so gedeutet werden, aber, da eine 
Halluzination doch ein Ausdruck einer, obschon pathologischen, Sinnes- 
tätigkeit ist, so erscheint es schon aus diesem Grunde nicht mit unserer 
ganzen Auffassung der Funktionen der Nervenfasern vereinlich zu sein, 
daß Assoziationsfasern, welche zwar die corticalen Funktionen von 
Zellen zu Zellen übermitteln, an und für sich der Sitz für eine solche 
Tätigkeit sein können, ohne daß dabei die Rinde beteiligt ist. 

Doch wurden einige Fälle von Wilbrand-Saenger, Knies und Giamellı 
als wahrscheinliche Beweise hervorgehoben. Aber im Falle Wilbrand- 
Saenger waren zwar Photopsien, aber keine echten Halluzinationen vor- 
handen. In Giamellis Fall fand sich ein Tumor im Occipitallappen. Wie 
weit ein solcher in die Ferne, also auf die Rinde wirken kann, läßt sich 
überhaupt nicht bestimmen. Die oft wechselnde Blutfülle wirkt oft als 
eine Reizung auf die Rinde. (Hinsichtlich Änies Fall fehlt mir das 
Original.) In bezug auf die Details wird auf Eskuchen hingewiesen. 

Indessen setzt Schröder in Frage, ob die Gesichtshalluzinationen 
wirklich corticaler Natur sind und nicht durch Reiz der Sehstrahlungen 
oder der peripherischen Sehbahn entstehen. Ein solcher Zweifel scheint 
mir in absolutem Widerspruch mit allem zu stehen, was wir von den 
Funktionen der Nervenfasern kennen. Jede Auffassung von Figuren, 
Gegenständen jeder Art sind Effekte eines Rindenreizes. Ich wiederhole 
es: die Nerven haben dabei nur die Fähigkeit, den Reiz von oder zu den 
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betreffenden Zellelementen zu leiten. Dies gilt besonders den seelischen 
Funktionen. Wenn also die Retinaelemente durch Druck oder sonst 
durch das Licht gereizt werden, und z.B. ein Lichtring erscheint, so 
kann die Empfindung oder Auffassung dieses Reizes nicht in den ge- 
reizten Elementen vernommen werden, sondern ist immer eine Folge 
des zur Sehrinde fortgepflanzten Reizes. Dasselbe gilt den Reizen 
aller Art und aller Punkte der Sehbahn. Man spricht gewiß von peri- 
pherischem Reiz, in der Tat wird dieser, soweit er die sensiblen Nerven 
betrifft oder die Sinnesnerven betrifft, in den zentralen Zellen ver- 
nommen. Dies gilt besonders denjenigen Fällen, in denen die Seh- 
strahlungen von Reiz getroffen wurden. Doch bloß die corticopetalen 
Nervenfasern können den Reiz zur Rinde überführen. Bei Erweichungen 
in dem Occipitalmark wirkt die nekrotische Masse auf die corticopetalen 
Fasern. Werden nur die corticofugalen Fasern gereizt, dann kann der 
Reiz nicht die betreffende Rinde erreichen. Schröder räumt zwar ein, 
daß die Photopsien durch einen Reiz entstehen können, aber der Über- 
gang von Photopsien zu reellen Halluzinationen ist ja mehrmals von 
Uhthoff, Goldstein, mir u. a. beobachtet oder nachgewiesen worden. 

Auch hier muß die klinische Erfahrung das entscheidende Wort 
haben. So kommt Eskuchen nach einer eingehenden Analyse des ge- 
samten Materials zu folgendem Resultate: Somit dürfte es wohl gerecht- 
fertigt sein, folgende Möglichkeiten für das Zustandekommen von kom- 
plizierten Halluzinationen und Photopsien anzunehmen: 

l. Zentrale Reize können Halluzinationen und Photopsien hervor- 
rufen, bei ersteren ist das optische Erinnerungs-, bei letzteren das Wahr- 
nehmungszentrum gereizt; 

2. Leitungsreize rufen dieselben Erscheinungen hervor, häufiger aber 
Photopsien — (nach meiner oben begründeten Meinung durch den zur 
Rinde fortgepflanzten Reiz); 

3. Halluzinationen wie Photopsien können ohne Mitbeteiligung der 
corticalen Sehsphäre nicht entstehen. 

Diese Sätze, das Schlußresultat der gewissenhaften und logischen 
Bearbeitung des gesamten Materials (1911), das zum großen Teil von mir 
seinerzeit gesammelt wurde, stimmt vollständig mit meinen seiner- 
zeit (1890 u. ff.) an verschiedenen Stellen in meiner Pathologie usw. 
ausgesprochenen Auffassung überein, steht aber mit der Auffassung 
Schröders in entschiedenem Widerspruch. 

Oben und unten ist erwähnt, daß ausnahmsweise Halluzinationen 
durch nachweisbare pathologische Veränderungen des Traktus, ja selbst 
des Bulbus entstehen können. Oben ist auch hervorgehoben, daß dabei 
der peripherische Reiz zentral wirken muß oder dorthin verlegt wird. 

Betreffs der Frage, ob die Halluzinationen in der Calcarina- oder in 
der Extracalcarina-Rinde entstehen, sind verschiedene Ansichten aus- 
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gesprochen. Zu bemerken ist, daß auf diesem Gebiete eine Verwirrung 
der Terminologie besteht, indem manche Verf. dabei vom Sehzentrum 
sprechen, ohne sich klarzumachen, ob dieses Wort in weiterem oder 
beschränktem Sinne zu nehmen ist. Ich selbst habe schon längst die 
Meinung ausgeprochen, daß die Halluzinationen gewiß nicht in der 
Calcarina, dem eigentlichen Sehzentrum, entstehen, sondern durch den 
Reiz des Seherinnerungszentrums in der Extracalcarinarinde. Dafür 
spricht kräftig, daß bei den konkomitierenden Hemianopsien die ent- 
sprechende Calcarinarinde in der Regel zerstört oder außer Dienst 
gestellt ist. Bei bilateralen Zerstörungen der Calcarina kommen noch 
Halluzinationen vor, die also von den nekrotischen Calcarinazellen nicht 
herkommen können. 

Indessen muß eingeräumt werden, daß, wie auch Schröder hervorhebt, 
ein Unterschied zwischen den elementaren Photopsien und den figür- 
lichen Gesichtshalluzinationen besteht, was ich auch oben bemerkt habe. 
Die klinisch-anatomischen Beobachtungen lehren, daß in der Regel jene 
beim Reiz der peripherischen Sehbahn, diese beim Reiz der zentralen 
Rinde entstehen. Diesbezüglich schreibt mir O. Foerster, daß seine 
Experimente zeigen: „Elektrische Reizung der Calcarinarinde ruft ein- 
fache Lichterscheinungen hervor, Reizung der Außenfläche außer 
solchen auch alle möglichen polymorphen Photome wie Nebel, Rauch, 
fließendes Wasser, Schattenfiguren usw. Sicher kommen durch ein- 
fachen Reiz der Konvexitätsrinde auch optische Halluzinationen zu- 
stande, und zwar, wie gesagt, sogar polymorphere wie bei Calcarina- 
reizung.“ 

Von Interesse für die Lösung der wichtigen Frage nach der Funktion 
der Calcarina im Verhältnis zu der der Extracalcarina (besonders der 
lateralen) Rinde ist ein von mir 1907 beobachteter Fall Lind mit maku- 
lärem und perimakulärem Skotom nach einem Messerstich in den Pol 
des linken Occipitallappens. Der Mann wurde 1900 mit dem Messer 
gestochen und erfuhr unmittelbar dabei eine Blitzerscheinung nach 
rechts. In der chirurgischen Klinik wurde das Messer von Prof. John 
Berg ausgezogen, und man konstatierte nachher eine vollständige 
Hemianopsie nach rechts. Es bildete sich ein Absceß, der Eiter wurde 
bei der Operation entleert, und der Mann verließ die Klinik. Aber etwa 
6 Jahre später suchte er meine Klinik auf, und es wurde ein makuläres 
und perimakuläres Skotom nach rechts konstatiert. Die Peripherie war 
ganz frei, aber der Mann litt an epileptischen Anfällen von Licht- und 
besonders Farbenerscheinungen sowie Kopfschmerzen. Diesen Fall will 
ich so deuten: Der Stich hatte genau das Makularfeld der Calcarina 
getroffen, daher die Photopsie (Blitzerscheinung) im Moment der Ver- 
letzung, später traten infolge des Reizes der Extracalcarinarinde de 
Farbehalluzinationen und figürlichen Erscheinungen auf, ganz in 
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Übereinstimmung mit den Experimenten Foersters. Soviel ist wenigstens 
durch den Fall nachgewiesen, daß ein Reiz der makularen Calcarina 
unmittelbar nur eine Photopsie hervorruft. (Pathologie d. Gehirns IV,2). 
Wenn sich diese klinischen Tatsachen bestätigen, dann scheint die Frage 
gelöst, und zwar in voller Übereinstimmung mit meiner Theorie, die sich 
auf unmittelbare klinisch-anatomische Beobachtungen stützt. 

Da indessen das eigentliche Sehzentrum nur die Rinde der Fissura 
calcarina und eine Rindenfläche von wenigen Millimetern der medialen 
Cuneus-Lingualis-Rinde umfaßt, so erübrigt sich die wichtige Frage, 
der Kern der Schröderschen Abhandlung: an welcher Stelle der Rinde 
entstehen die Gesichtshalluzinationen, in der Calcarina selbst oder in 
der Extracalcarina ? Die klinischen Beobachtungen sprechen fast ein- 
stimmig für die Auffassung, daß die ‚echten‘‘ Halluzinationen vorzugs- 
weise in Zusammenhang mit Hemianopsien vorkommen, daß weiter diese 
überwiegend durch tiefere oder oberflächlichere Erweichungen entstehen, 
wobei doch in der Regel auch das Mark des Öccipitallappens ergriffen 
ist, und die Sehstrahlungen abgebrochen sind. Die Calcarinarinde selbst 
ist meistens sowohl peripher- wie zentralwärts von der übrigen Hirnmasse 
ausgeschlossen. Ein Reiz der Calcarina kann also dann nicht zum Be- 
wußtsein hervordringen oder bewußt werden. Die Gesichtshalluzina- 
tionen können sich demnach in solchen Fällen nicht von der Calcarina 
herleiten. Dasselbe gilt von den peripherischen, corticofugalen Sehfasern 
oder den corticofugalen Sehstrahlungen. Nur durch den Reiz der corti- 
getalen Sehfasern kann der Reiz zu der Rinde und zum Bewußtsein 
hervordringen, aber, wie schon erwähnt, können diese Fasern selbst nicht 
der Sitz der bewußten Erscheinungen sein. Diese müssen demnach in 
der Extracalcarina entstehen und nach den klinischen Erfahrungen am 
häufigsten in der lateralen Rinde, wo auch, durch Assoziation mit den 
taktilen, akustischen usw. corticalen Reizungen, figürliche Erschei- 
nungen hervortreten. Diese sind an sich nicht mit Hemianopsie verbunden 
(Path. d. Gehirns, II). 

Die nächste Frage ist, ob der Entstehungsort der Gesichtshallu- 
zinationen nur die laterale Rinde, oder ob er auch die mediale Rinde 
umfaßt. 

Bei seiner Zusammenstellung des gesamten Materials (16 Fälle zur 
Lokalisationstheorie, darunter 9 von Henschen, S.43) kam Eskuchen 
zu folgendem Resultat (S.46): „Es ist erwiesen, daß durch isolierte 
Veränderungen in der lateralen Occipitalrinde halbseitige Gesichts- 
halluzinationen entstehen können; 

2. Es ist nicht ausgeschlossen, daß die Halluzinationen auch von der 
medialen Occipitalrinde ihren Ausgang nehmen können. 

3. Leichter scheinen Affektionen der lateralen als solche der me- 
dialen Seite Halluzinationen hervorzurufen; deshalb wird bei zwei 
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Herden der mehr lateral gelegene als Ursache der Halluzinationen 
anzusehen sein.“ 

Die Auffassung des Wesens der Gesichtshalluzinationen hängt ganz 
nahe mit der des gesamten Seelenlebens zusammen und kann nicht isoliert 
für sich diskutiert werden, ohne die Psychologie der elementaren Er- 
scheinungen des Seelenlebens zu berühren. 

Schröder steht offenbar auf dem Standpunkt des amerikanischen 
Psychologen James und zitiert sowohl in dieser wie in einer früheren 
Abhandlung einen fundamentalen Satz des hervorragenden Psychologen, 
so lautend (S. 297): „Das gesamte seelische Geschehen des Erwachsenen 
ist ein ununterbrochener Strom, ein nicht aufhörendes Fließen. Es denkt, 
es fühlt immerfort in uns. Ein Teil dieses seelischen Geschehens wird 
beeinflußt, geht eine Zeitlang gewissermaßen am Zügel der Eindrücke, 
welche durch die Sinnesorgane übermittelt werden. Wo das der Fall ist, 
macht die schulmäßige psychologische Betrachtungsweise Ausschnitte 
aus dem gesamten ununterbrochenen seelischen Geschehen, nennt diese 
Ausschnitte Wahrnehmungen und stellt sie dem übrigen seelischen Ge- 
schehen — gegenüber‘ (S. 298). ‚Wenn,‘ sagt dann Schröder, „wir 
deshalb — nach dem Orte im Gehirn suchen, wo ein bestimmter seelischer 
Vorgang abläuft, dann dürften wir das Wahrnehmen und das Vorstellen 
von bestimmten konkreten Gegenständen nicht an grundsätzlich ver- 
schiedenen Stellen vor sich gehen lassen, würden vielmehr nur einen 
irgendwie gestalteten Erregungsvorgang dazu annehmen müssen, 
welcher, von dem entsprechenden Sinnesorgan ausgehend, über das 
zugehörige „Sinneszentrum‘‘ der Rinde irgendwo in das fließende 
seelische Geschehen eingreift‘ (S. 298). 

Wenn ich meinerseits zwar mit James gewissermaßen darin ein- 
stimmen kann, daß das seelische Geschehen wie ein ‚ununterbrochener 
Strom, ein nicht aufhörendes Fließen“ erscheint, so kann ich andererseits 
nicht umhin hervorzuheben, daß die Aufgabe der wissenschaftlichen 
Psychologie eben darin besteht, diesen Strom, wenn möglich, in seine 
Einzelheiten aufzulösen und zu analysieren, seine Ingredienzien zu 
untersuchen und jedes von diesen, wenn möglich, anatomisch zu loka- 
lisieren. Ohne eine solche Analyse vorzunehmen, wird das ganze Seelen- 
leben, wie bisher, ein von naturwissenschaftlichem Standpunkte un- 
erklärtes Geheimnis. Es ist wahr, daß bei dem normalen Menschen 
schon das Sehen eines Gegenstandes oder das Hören eines Wortes oder 
eines Tones unmittelbar, in unberechenbarer Zeit, sogleich eine Reihe 
von Gedanken, einen Strom von seelischem Geschehen hervorruft, und 
daß deswegen dieser Strom als ein zusammenhängendes, nicht zerteil- 
bares Geschehen gegenüber dem Bewußtsein hervortritt, aber unter 
pathologischen Verhältnissen, z. B. bei gewissen psychotischen und 
aphasischen Umständen, geht es klar hervor, daß der ununterbrochene 
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Strom des psychischen Geschehens in der Tat nur ein Ausdruck oder 
Teil der biologischen Lebensvorgänge im Gehirn!) ist und von einer 
Serie von getrennten, an verschiedenen anatomischen Lokalitäten ab- 
laufenden Prozessen zusammengesetzt ist, von denen gewisse infolge der 
Läsion der anatomischen Unterlage gestört werden oder völlig ausfallen. 
So z. B. bei der Läsion der Angularrinde wird die Auffassung gewisser 
Worte entweder völlig unmöglich oder bei gelinderer Läsion nur gestört. 
Es treten ‚„Ausschnitte‘‘ aus dem normalen seelischen Geschehen hervor, 
wobei es sich zeigt, daß dieses Geschehen nicht ein ununterbrochener 
Fluß oder Strom ist, sondern in gewissen Etappen oder Instanzen vor 
sich geht. Die ganze Aphasielehre gibt uns eine tiefere Einsicht in dieses 
Geschehen und macht uns klar, daß es aus verschiedenen anatomisch- 
physiologischen Prozessen zusammengesetzt ist. Erst durch eine solche 
Analyse der seelischen Prozesse kann ein Fortschritt in der Kenntnis 
des Seelenmechanismus zustandekommen. Geht man aber von der 
Voraussetzung aus, daß das seelische Geschehen ein nicht in seine Ele- 
mente zerlegbarer Prozeß ist, dann hat der Versuch, es zu analysieren, 
keinen Zweck, das wissenschaftliche Suchen wird gelähmt, und ein 
Nebel breitet sich über das ganze psychische Leben aus und raubt die 
Möglichkeit, genügende Klarheit von der Zusammensetzung des psy- 
chischen Lebens oder des seelischen Geschehens zu gewinnen. 

Daß dieses Seelenleben aus einfacheren Elementen, den Sinnes- 
empfindungen und dann Wahrnehmungen und Vorstellungen aufgebaut 
ist, aus welchen die Begriffe und Gedanken sich ausbilden, das unter- 
liegt wohl keinem Zweifel, aber dem Einwand, diese Betrachtungsweise 
sei geeignet, die falsche Vorstellung zu begünstigen, daß, wie James sagt, 
„die höheren Bewußtseinszustände nur Zusammensetzungen von nie- 
drigeren Einheiten sind, welche erst hypothetisch angenommen werden,“ 
kann ich nicht beistimmen. Diese niedrigeren Einheiten werden im 
Gehirn in höheren Zentren bearbeitet und zusammengefaßt (vgl. 
Schröder: Über die Halluzinose, Monatsschrift f. Psychiatrie u. Neurologie 
Bd. XLIX). Daß es sich ‚‚nach der Schulpsychologie‘‘ bei der Gedanken- 
bildung nur um eine „Zusammensetzung niedrigerer Einheiten, welche 
erst hypothetisch angenommen werden‘ oder um eine Summation der 
psychischen Elemente, wie James vorauszusetzen scheint, handeln 
sollte, beruht auf Mißverständnis seiner Seite. Es ist offenbar, daß eine 
Stummation von Größen die Gleichartigkeit dieser Größen voraussetzt, 
aber die gedankenbildenden Elemente, die peripheren, retinalen Emp- 
findungen (Eindrücke), die zentralen, corticalen Empfindungen in der 
Calcarina (Abdrücke), die in der Extracalcarina gebildeten Vorstellungen 
(oder die Erinnerungen), wie auch die gedankenbildenden Begriffe sind 
nicht gleichartige Größen oder Einheiten. Sie entwickeln sich aus 
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einander in verschiedenen Zellelementen und werden nicht nur summiert, 
sondern übereinander geordnet. ‚„Hypothetisch‘‘ sind diese Einheiten 
oder Elemente auch nicht, denn die Sinnesempfindungen gehören zu 
den sichersten und reellsten Größen in der psychischen Welt. 

Welchen Platz nehmen denn die Halluzinationen im Seelenleben ein ? 
Ohne Zweifel sind die Halluzinationen pathologische Erscheinungen des 
Seelenlebens und beruhen auf corticalen (bisweilen äußeren, außerhalb 
des Körpers liegenden) Reizen, haben aber die Lebhaftigkeit wahrer 
Wahrnehmungen und den Charakter des sinnlischen Erlebnisses. Der 
Kranke sieht die Gegenstände völlig klar, spricht mit einer anwesen- 
den, halluzinierten Person, reicht ihr bisweilen die Hand, aber nicht 
selten kann der Pat. auch darüber reflektieren, daß eine Wahnvorstel- 
lung, ein Betrug vorliegt. 

Wie verhalten sich denn die Halluzinationen zu den Delirien ! 
Schröder sagt [in den Halluzinationen?)]: ‚Die Halluzinationen treten nur 
schwer isoliert, losgelöst von dem psychotischen Gesamtzustand auf‘ 
und ‚sind nicht einheitliche Vorgänge beim Gesunden.“ A. sagt weiter: 
„Zu letzteren gehören u.a. die Träume“. Ferner: ‚Das Träumen wie 
das Halluzinieren sind seelische Geschehnisse — und durchaus nicht 
Ausdruck pathologischer Reizvorgänge‘‘ (S. 300). 

Ich gehe jetzt zu einigen Bemerkungen der von Schröder angeführten 
speziellen Fälle. 

Fall 1. Henschen (S. 280). Bei einer 76jährigen Frau mit rechts- 
seitiger Hemiplegie, rechtsseitiger Hemianopsie, Seelenblindheit und 
Worttaubheit traten oft Gesichtshalluzinationen auf. Die Gestalten 
erschienen auf der rechten Seite. Auch Gehörs- und taktile Halluzina- 
tionen waren, doch nur zufällig, vorhanden. In diesem Falle erblickt 
Schröder nur eine schwere Arteriosklerose, in deren Verlauf „delirante 
Zustände ganz derselben gleichen Art wie überaus häufig bei Arterio- 
sklerotikern ohne alle Herderscheinungen auftraten.“ „Lediglich als 
Teilerscheinung dieser Delirien dürften die mannigfachen Sinnes- 
täuschungen — aufgefaßt werden‘. Schröder verwertet indessen nicht 
oder verneint eher völlig, daß hier ein Symptomenkomplex vorliegt, der 
auffallend auf eine begrenzte Lokalisation, nämlich zu dem linken 
Oceipitallappen hindeutet. Der Kliniker kann indessen versichern, daß 
hier eine Malacie wohl der Rinde der linken Fissura calcarina vorliegt 
und daß die Halluzinationen wahrscheinlich auf einen Reiz der lateralen 
Rinde hindeuten. Daß auch, wie es scheint, mehr zufällig, nach der 
Aussage der Stubengenossinnen Gesichtshalluzinationen nach links 
einige Male beobachtet wurden, sowie andere Sinnestäuschungen vor- 
kamen (aber die Gehörhalluzinationen werden nur als wahrscheinlich 
bezeichnet) — diese unsicheren Beobachtungen werden von Schröder 
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den wohl beobachteten gleichgestellt, und dadurch wird die Beweiskraft 
des Falles für eine strikte Lokalisation ohne genügenden Grund ge- 
schwächt. Jene zufälligen Erscheinungen bedeuten meiner Meinung nach 
nur, daß der corticale Reiz ab und zu so stark war, daß er sich auch 
außerhalb der linken Occipitalrinde ausdehnte. 

Ich kann Schröder nicht beistimmen, wenn er die in diesem Falle 
vorkommenden Gesichtshalluzinationen denjenigen bei anderen Delirien 
gleichstellt; sie haben hier einen exquisit lokalen Charakter und 
Schröders Auffassung des Falles scheint deswegen etwas konstruktiv 
zu sein, da er die Gesichtshalluzinationen als nicht lokalisiert bezeichnet; 
und wie will Schröder jenen charakteristischen Symptomenkomplex 
überhaupt erklären, wenn er nicht occipital lokalisiert wird. 

Übrigens tritt schon hier bei der Deutung der Halluzinationen die 
Neigung Schröders hervor, die Delirien selbst als ursächliche Momente 
der Halluzinationen zu betrachten. Diese Schrödersche Auffassung 
findet in mehreren angeführten Fällen einen deutlichen Ausdruck. Daß 
die Halluzinationen aber oft eine Teilerscheinung der Delirien sind, wird 
eingeräumt. Aber oft kommen sie ohne gleichzeitige Delirien vor. 

In dem nachfolgenden Falle Henschens 1,37 (S. 280) mit Tuberkulos- 
tumoren in der Rinde der beiden O-lappen bezweifelt Schröder auch den 
Zusammenhang der bei der Lebenden beobachteten Farbenhalluzi- 
nationen mit den bei der Sektion gefundenen Tuberkeltumoren. Ja, in 
diesem Falle ist doch meine Erklärung ganz natürlich, denn diese 
Tumoren waren ganz isoliert in den O-lappen vorhanden. Schröder gibt 
keine andere annehmbare Erklärung. 

Henschens Fall IV, 33 (S. 281) mit Tumor beider O-lappen und 
Flammensehen und Gssichtshalluzination. Nach Schröder handelt es 
sich um einen Deliranten. Der Fall hat für ihn ‚höchstens‘ nur das 
Interesse der Angaben über das Flammensehen, für mich jedoch gilt der 
Fall als ein Beitrag zu den vielen anderen zu der Frage nach der Lo- 
kalisation der Lichtphänomene, da ja diese hier durch die occipitalen 
Geschwülste ungezwungen erklärt werden. Daß diese nicht als im Raume 
näher lokalisiert angegeben wurden, läßt sich dadurch erklären, daß beide 
O-lappen ergriffen waren. 

Noch interessanter und infolge der ausführlichen Beschreibung 
erläuternder ist der von Schröder erwähnte folgende Fall III von Hans 
Berger (S. 282), 77jähriger Mann, ganz blind infolge von Erweichungs- 
herden der beidenCunei und Linguales. Hier waren die beiden Calcarinae 
offenbar ausgeschlossen. Die vorhandenen wechselnden Gesichts- 
halluzinationen, bisweilen nach rechts oben, bisweilen nach links oder 
nach vorn, bedeuten für Schröder nur ‚eine lokale Reizerscheinung 
irgendwo im Nervensystem‘. Schröder scheint von dem Wesentlichen, 
das der Fall für die Lokalisationslehre an Details bietet, nämlich 1. daß 
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die Halluzinationen optisch waren infolge der Veränderungen im op- 
tischen Systeme; 2. daß diese sich nicht von der peripherischen Sehbahn 
herleiten lassen; 3. auch nicht von den beiden Calcarinae, welche erweicht 
waren; 4. daß also von dem ganzen anatomischen optischen Systeme nur 
die lateralen occipitalen Rindenflächen als Ort der Lichterscheinungen 
zurückbleiben ` 5. daß sich die wechselnden Richtungen der Erscheinungen 
ungezwungen aus der Bilateralität der Erweichungen erklären lassen. 

Alle diese Details machen den Fall hochinteressant. Schröder dagegen 
hat für sie kein Auge und sieht darin nur den Ausdruck eines ‚‚deliranten‘‘ 
Zustandes ohne lokale Bedeutung, „entweder im Anschluß an Reiz- 
vorgänge rechts oder Ausfallserscheinungen in dem linken O-lappen““. 
„Sie als eine lokale Reizerscheinung irgendwo im Zentralnervensystem 
aufzufassen, liegt zum mindesten nahe‘, erklärt Schröder. Ja, mit 
solchen Prinzipien für die Deutung lokalisierter Läsionen kann man die 
ganze Lokalisationslehre vertilgen. 

Auch im Falle Henschens I, 16 (S. 282) sind die Herde bilateral, und 
in Übereinstimmung damit waren die Gesichtserscheinungen wechselnd 
rechts- und linksseitig projiziert. Die dann von Schröder angeführten 
drei Fälle Yenschens II, 11, 12, 19 ähneln einander und den soeben be- 
sprochenen im wesentlichen, so daß eine detaillierte Analyse der Schröder- 
schen Argumente nicht notwendig ist. In allen fanden sich große Gliome 
im rechten Scheitellappen mit linksseitiger Hemianopsie und linksseitigen 
oder bilateralen Halluzinationen. Schröder betrachtet diese Fälle als 
Ausnahmen und Argumente gegen meine Theorie, aber verwertet gar 
nicht das Faktum, daß große Gliome oft nicht nur lokale, sondern auch 
ferne Symptome zur Folge haben. 

Zu dieser Gruppe von bilateralen Erkrankungen und diffusen oder 
nicht in eine bestimmte Richtung projizierten Halluzinationen gehören 
weiter der Fall Henschen IV, 32 (S. 284) mit einem Sarkom der Falx 
occipitalis, beiderseits mit weitgehender Zerstörung der medialen Flächen 
der Hinterhauptslappen und Photopsien und Halluzinationen von allen 
Seiten. Der Pat. war blind. Die Deutung wird dieselbe wie in den 
vorigen, aber die Halluzinationen werden von Schröder als Ausdrücke 
einer allgemeinen psychotischen Störung angesehen, und der Fall ge- 
stattet „naturgemäß keine einwandfreie Kritik ahne genaueren allge- 
meinen psychischen Status‘ — — eine bequeme Methode unbequeme 
Fälle abzuweisen. 

Auch Eskuchens Fall (S. 285) mit bilateralen, von allen Seiten kom- 
menden Gesichtshalluzinationen läßt sich, nach Schröder, für lokali- 
satorischen Zweck nicht verwerten, und darin kann ich ihm zustimmen, 
da eine Sektion fehlt. 

Als Schlußresultat des ganzen Materials von Henschen erklärt dann 
Schröder unerwartet: ‚eine solche negative Kritik an dem Material 
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anderer ist gewiß undankbar und mißlich“, und die geübte Kritik vermag 
natürlich nicht den Beweis zu erbringen, daß eine solche Lehre falsch ist, 
sie kann nur darauf hinweisen, daß das bisher erbrachte Material für 
diese Lehre nicht als beweiskräftig angesehen werden kann" (S. 286). 

Es ist dann erstaunend, daß Schröder nach einer solchen Schlacht 
des ‚schönen Materials Henschens‘‘ und anderer die ‚traumatischen 
Erkrankungen“ als eine ‚‚wertvolle Ergänzung‘ betrachtet. Er wundert 
sich über die geringe Anzahl von Berichten über Gesichtshalluzinationen 
bei Verletzungen der hinteren Hirnhälften mit und ohne Hemianopsie. 

Er vergißt dabei, daß meine Observationen von einseitigen Gesichts- 
halluzinationen im Jahre 1887, wie ich glaube, die ersten in Europa ge- 
machten Beobachtungen, derart waren, und daß erst später solche Fälle 
in der Welt beobachtet wurden, wenn ich 2—3 in Amerika etwa gleich- 
zeitig beobachtete Fälle ausnehme. 

Schröder führt einige solche traumatische Fälle an. Da man indessen 
bei den äußeren Traumen des Schädels, besonders bei solchen, die durch 
Tangentialschüsse hervorgerufen wurden, ohne Sektion und oft selbst 
nach einer solchen nur wenig Sicheres über die Ausdehnung der cere- 
bralen Läsionen erfahren kann, so eignen sich diese Kriegserfahrungen 
nur wenig für eine präzisere Lokalisation der Gesichtshalluzinationen. 
Trotzdem sind die Beobachtungen interessant. Sie zeigen, daß solche 
Läsionen in der Tat oft von Gesichtshalluzinationen begleitet werden. 
Hier ist man jedenfalls nicht berechtigt, von psychotischen Zuständen, 
Delirien, Arteriosklerose usw. zu sprechen. 

Wenn Schröder ferner (S. 283) bezüglich der Fälle Henschens (P. d. 
Geh. I, 21, 22, 23, 30, 35; III, 18 und IV, 6) souverän erklärt, daß 
„vorgeschrittene Hirnarteriosklerosen und Hirntumoren an sich ein 
Material sind, welches für die Entscheidung der Frage, ob gegenständ- 
liche Sinnestäuschungen als Lokalsymptome einer Rindenstelle im 
Gehirn aufgefaßt werden dürfen, immer schwer verwertet werden 
dürfen‘, so schließt er eben, wie schon erwähnt wurde, das wichtigste 
Material hinsichtlich der Lokalisation aus, und dürfte im Widerspruch mit 
den meisten klassischen Forschern stehen. Bezüglich der Tumoren wird 
doch eingeräumt, daß sie ja oft in die Ferne wirken, und daß deswegen 
jeder Fall auf seine Beweiskraft geprüft werden muß. 

In den meisten der von Schröder angeführten Fälle scheint er nur 
„delirante Zustände‘ zu sehen und verwirft schon aus diesem Grunde 
ihre Beweiskraft. Bei einer solchen Auffassung, welche wohl den meisten 
anderen Forschern fremd sein dürfte, lohnt es sich kaum, eine detaillierte 
Analyse der Kasuistik durchzuführen, da alle Argumente auf die Gegen- 
argumente: Delirante, Arteriosklerotiker, Tumore usw. stoßen. Doch 
kann Schröder die Tatsache nicht ganz verkennen, daß das schöne 
Krankengeschichts- und Untersuchungsmaterial von Henschen immer 
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wieder beweist, daß solche Kranke mit Hemianopsie infolge von Herden 
in einem Hinterhauptslappen oder dessen nächster Nähe die vorhandenen 
Halluzinationen mit großer Vorliebe ganz oder zum großen Teil in die 
blinden Gesichtsfeldteile lokalisieren‘. Ja, eben auf dieses Faktum lege 
ich das Hauptgewicht (S. 283). 

Nach der ausführlichen Analyse schließt Schröder, daß ‚‚krankhafte 
Vorgänge in der gesamten zentralen Sehbahn, von der Retina bis zur 
Calcarinarinde, geeignet sind, elementare grelle Lichterscheinungen 
hervorzurufen‘‘. Er zieht dabei nicht in Betracht, daß sich ein im 
peripherischen optischen System entstandener Reiz immer zentralwärts 
zur Rinde der Calcarina- oder der Extracalcarinarinde fortpflanzen muß, 
und daß die Lichterscheinungen jeder Art nicht nur als Reizsymptome 
der peripherischen Fasern aufgefaßt werden können, sondern auch als 
Ausdrücke zentraler Reizungen, denn Lichterscheinungen sind cortical: 
Funktionen. Sind sie bewußt, so müssen sie in der Rinde entstehen, denn 
die Physiologie erkennt nicht an, daß Reiz in einer sensiblen Nerven- 
faser, wenn er nicht zentralwärts fortgeleitet wird, bewußt wird. 

Uhthoff Fall 1 (S. 293). Wichtig für die Beurteilung, ob die Hallu- 
zinationen peripherischer, Leitungs-, corticaler oder psychischer Natur 
sind, scheinen die von dem bekannten Neurologophthalmologen in 
Breslau Uhthoff mitgeteilten, genau untersuchten Fälle von Halluzi- 
nationen zu sein. Schröder benutzt sie auch und deutet sie in seinem 
Sinne. In dem ersten der Fälle ist die scheinbare Ursache der interessanten 
Phänomene eine beiderseitige alte Chorioiditis mit Halluzinationen in 
den Skotomen selbst. Schröder zieht aus dem Falle ganz richtig den 
Schluß, daß sich ‚‚optische Sinnestäuschungen im Bereich von positiven 
Skotomen bei Läsionen des Augenhintergrunde entwickeln können“, 
aber fügt so „mit anderen Worten‘ hinzu, „daß zu ihrem Zustande- 
kommen die Beeinträchtigung der sog. optischen Wahrnehmungs- und 
Vorstellungszentren nicht notwendig ist, es sei denn, daß man ad hoc 
komplizierte Hilfshypothesen konstruiert“. 

Wenn ich mit Uhthoff und Schröder dem ersten Teil der Aussprache 
beistimmen kann, so bezieht sich das nicht auf den zweiten Teil von 
Schröders Auffassung. Uhthoff selbst sagt nur (S. 245): ‚‚Der eigentliche 
Ort der Entstehung für diese Gesichtstäuschungen ist ein zentraler". 
womit Uhthoff wohl ‚nicht peripherischer‘‘ meint, dagegen hat Schröder 
offenbar Uhthoffs Worte zentraler!" die Bedeutung!) ‚psychischer‘ bei- 
gelegt. Dies scheint mir unberechtigt, denn eine zentrale Entstehung 
kann auch eine occipital-corticale sein. Es wird jedoch keineswegs ver- 
neint, daß der psychotische Zustand der Pat. eine Rolle bei der Er- 
. zeugung der Halluzinationen gespielt hat. Meiner Meinung nach hat 
bei der psychotisch angelegten Pat. der peripherische Reiz der Chorioides 
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den Reiz nach der occipitalen Rinde überführt und dort diese Hallu- 
zinationen ausgelöst. Wenigstens ist diese Deutung ebenso berechtigt 
wie die Schröders. Der seelische Faktor steht also wirklich ‚‚in ursäch- 
lichem Zusammenhang mit den Halluzinationen‘ und es handelt sich 
um „eine halluzinatorische Bearbeitung‘‘ des chorioidalen Reizes, aber 
diese ging in der O-rinde vor sich. Darauf deutet auch, daß der Wille 
und die Gedanken keinen Einfluß auf die Art und das Auftreten der 
Halluzinationen hatten 

Eine analoge Deutung des Falles 2 Uhthoffs, zitiert von Schröder, 
ist berechtigt. Auch hier entstehen auf der Basis einer Psychosis op- 
tische Sinnestäuschungen in Form von Farbenerscheinungen. ,,Die 
Farben sitzen überall‘, sagt der Pat. Eben dieser spezifische Charakter 
deutet auf den corticalen Ursprung der Halluzinationen. Uhthoff macht 
dieselbe Bemerkung: ‚Der Sitz für Entstehung der Gesichtshallu- 
zinationen ist offenbar ein zentraler‘, ohne anzugeben, ob er damit 
corticaler oder psychischer meint. 

Uhthoffs Fall 4 (S. 294). In diesem Falle liegt dagegen die Ursache 
in intrakranialer Degeneration des Sehnerven oder neuritischer Seh- 
nervenatrophie. Daß eine solche bei ihrem Fortschreiten den Moment 
eines Reizes bilden kann, ist offenbar. Eine Psychose scheint hier nicht 
vorhanden zu sein, aber der Pat. war in Träumen unbehaglichen Inhalts 
befangen. Ein rein psychischer Ursprung, wie ihn Schröder sonst immer 
hervorzuheben liebt, kann also hier nicht nachgewiesen werden. 

Zu diesen Fällen gesellen sich nach Schröder die zahlreichen Fälle mit 
Gesichtshalluzinationen bei Tabes und Taboparalyse, in denen S. nicht 
geneigt ist, einen lokalen corticalen Hirnprozeß als Ursache anzuerkennen, 
sondern ‚fehlende Selbstwahrnehmung‘“ (Pick u.a.). Mir scheinen 
gerade diese Fälle in hohem Grade für einen corticalen Ursprung zu 
sprechen; und zahlreiche charakteristische Fälle von Paralyse mit 
Gesichtshalluzinationen sind von Reinhard mitgeteilt, in denen bei der 
Sektion kleinere oder ausgedehntere, subpiale Blutungen angetroffen 
wurden, und zwar gerade an der lateralen Rinde des O-lappens. 

Keiner von diesen in enigegengeselzter Richtung beweisenden Fällen 
ist von Schröder angeführt. Sie stehen in schroffem Widerspruch mit 
Schröders Anschauungen, und der corticale Ursprung der Paralyse 
wird doch kaum von jemandem verneint. 

Auch bei der reinen Tabes zirkuliert das syphilitische Gift rings um 
die Gehirnrinde, aber veranlaßt nur ab und zu deutliche Hirnsymptome. 

Endlich führt Schröder den interessanten Fall von Nägeli an (S. 293), 
wo Gesichtshalluzinationen einer Verbrennung der Hornhaut folgten. 
Auch hier fehlte jede Psychose, aber die gewiß äußerst schmerzhafte 
Verbrennung hat sich offenbar weit oben in die Sehbahn fortgepflanzt. 
Die optischen Erscheinungen waren von der Phantasie und dem Willen 
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ganz unbeeinflußt. Der Fall steht so in Widerspruch mit Schröders Theorie 
von einem rein psychischen Ursprung der Halluzinationen. Und dazu 
gesellt sich der Fall Pick (S. 296). Der Pat. war nicht psychotisch. 

Die in den Fällen Axenfeld (S. 287) und Löwenstein und Borchardt 
(S. 288, 27jähriger Soldat) erwähnten Krämpfe und optischen Hallu- 
zinationen nach beiden Seiten deuten auf bilaterale Läsionen. 


Nunmehr bleibt noch übrig, eine Form von Gesichtshalluzinationen 
zu berühren. Es handelt sich um diejenigen, wo nur halbe Gestalten oder 
Figuren halluziniert wurden. Solche Beobachtungen sind selten ; Schröder 
führt selbst nur drei an. In Henschens Fall mit einer Cyste im linken 
Hinterhauptslappen und einem Sarkom im rechten oberen Scheitel- 
lappen fand sich in Übereinstimmung damit eine linksseitige Hemi- 
anopsie mit rechtsseitigen Gesichtserscheinungen (Photopsien und Ge- 
staltensehen), es wurden aber bisweilen nur halbe Menschen gesehen, 
wie die Pat. glaubt, in der rechten Hälfte. 

Auch Dickmanns (S. 298) Pat. sieht im blinden Felde ‚‚halbe Häuser, 
halbe Köpfe“; und Laehrs (S. 298) Pat. mit quadranter Hemianopsie 
nach oben erkennt im blinden Felde nur die hinteren Hälften, nicht den 
Kopf. Diese Fälle sind schwer zu deuten und fordern zu erneuten Be- 
obachtungen auf. Für die vorliegende Frage haben sie eine gewisse 
Bedeutung. Sie zeigen, daß ein Zusammenhang zwischen der Lage im 
Raume der Skotome und der Lage der Halluzinationen existiert, was 
auf eine bestimmte Lokalisation der Halluzinationen, die ja psychische 
Erscheinungen sind, deutet. 


Was lehren nun alle diese und ähnliche Fakta? Sie zeigen ohne 
Zweifel, daß peripherische Läsionen und Krankheiten, selbst der Bulbi, 
bisweilen optische Halluzinationen hervorrufen können, die in ihren 
wesentlichen Zügen denen, die durch Reiz der Rinde an der lateralen 
oder medialen Seite hervorgerufen werden, ähneln. Aber Schröder zieht 
aus ihnen einen weiteren, wie es mir scheint, nicht völlig berechtigten 
Schluß, daß sie ‚nichts weniger wie geeignet‘ sind, lokalisatorische 
Bedeutung zu haben. Darauf kann nicht ohne Grund geantwortet 
werden, daß selbst eine Sektion in diesen Fällen dieses Problem kaum 
zu lösen vermag. Bemerkenswert ist jedenfalls, daß, was Schröder selbst 
einräumt (S. 297): ‚‚bei irgendwo lokalisierter Läsion im Gebiete des 
gesamten optischen Sinnesapparates Gesichtserscheinungen häufiger 
sind als ohne solche.“ 

Eben dieses deutet, nach meiner Meinung, auf eine Lokalisation der 
Gesichtshalluzinationen in den optischen Apparaten selbst, und da diese 
auf den Bulbus, den Sehnerven, die Sehrinde und die Extracalcarinarinde 
begrenzt sind, so ist schon dadurch eine lokalisatorische Begrenzung 
gewissermaßen erwiesen. 
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Wie Schröder selbst hervorhebt, ist für die genauere Lokalisation 
gerade das Faktum von entscheidender Bedeutung, daß diese Gesichts- 
halluzinationen besonders bei einseitigen sog. hemianopischen Fällen ent- 
stehen und im blinden Felde erscheinen. Dadurch ist die weitere Loka- 
lisation der Halluzinationen auf den einen, rechten oder linken, Occipital- 
lappen angewiesen. Andererseits muß eingeräumt werden, daß ein 
scharfer Beweis für die nähere circumscripte Lage der Halluzinationen 
in der lateralen Occipitalrinde in mehreren von den angeführten Fällen 
mit peripherischen Läsionen nicht vorliegt, da keine Sektionen der Fälle 
bekannt sind. Sie sind deswegen bisweilen weder in positiver noch 
negativer Richtung auszunutzen oder entscheidend. 

Weiter ist bemerkenswert, daß eine Psychose nur in einigen von 
diesen Fällen vorliegt, weshalb Schröders Argument, daß die Erschei- 
nungen die Folge deliröser Zustände sind und keine lokalisatorische Be- 
deutung haben, hier nicht anwendbar ist. Die angeführten Gesichts-hallu- 
zinationen können demnach nicht ein Ausdruck für eine Psychose sein. 

Auch in Schröders eigenem Falle (S. 302ff.) mit den reichlichen Ge- 
sichts- und besonders Farbenhalluzinationen (uud zufällig auch aku- 
stische) fehlt jedes Anzeichen einer Psychose, und seelische Abweichungen 
waren nicht nachweisbar. Bei der Sektion findet Schröder eine voll. 
kommene Unversehrtheit der Rinde und des Markes der beiden Occipital- 
lappen und ihrer Nachbarschaft‘. Lediglich sind beide Sehnerven, das 
Chiasma und die Tractus optici — — völlig degeneriert, vermutlich 
infolge indirekten Druckes durch die Hirngeschwulst an der Basis. 
Unerwartet erscheint dann Schröders Bemerkung: „Eine Erklärung für 
das Zustandekommen der lang dauernden und massenhaften optischen 
Sinnestäuschungen zu geben, wird schwer sein, insbesondere da der Pat. 
konstant und bestimmt ablehnt, daß die Täuschungen inhaltlich mit 
seinem Vorstellen und Erinnern übereinstimmen‘ und ferner eine 
konstante ‚Projektion im Raume‘“ besteht. Bemerkenswert ist weiter, 
daß daneben auch elementäre Photopsien vorhanden waren. Der Fall 
spricht nach Schröder auch ‚‚recht wenig zugunsten der weit verbreiteten 
Hypothese im Rahmen der Assoziationspsychologie, daß Sinnes- 
täuschungen als die Folge von grobanatomischen Reizvorgängen an be- 
stimmten umschreibbaren Stellen der Hirnrinde auftreten“. 

Mir dagegen erscheint die Erklärung des Falles, in Übereinstimmung 
mit meiner, von Schröder bestrittenen Hypothese gar nicht schwer. 
Eine Geschwulst übt durch ihren wechselnden Druck einen oft aus- 
gedehnten Reiz aus, ohne daß man bestimmt, selbst nach der Sektion, 
sagen kann, welcher Abschnitt der Rinde diesem Drucke oder Reiz am 
meisten ausgesetzt war. Hier war die ganze Sehbahn in erster Linie 
und am deutlichsten beeinflußt, aber dann auch die Occipitalrinde. Die 
Halluzinationen können gewiß einen Ausdruck des fortschreitenden 
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Zuwachses oder wechselnden Druckes der Geschwulst in der unmittel- 
baren Nähe der Sehbahn darstellen, indem die Sehbahn zerstört war. 
Gerade der optische Charakter dieser Halluzinationen weist darauf hin, 
daß sie in nahem Zusammenhang mit der Sehbahn — dies Wort in 
weiter Bedeutung genommen — stehen. Auffallende ‚„grobanatomische 
Veränderungen der Rinde‘ zu fordern, ist zu viel. Nicht jeder Reiz 
hat einen anatomisch nachweisbaren Ausdruck. Der Fall hat also nur 
einen negativen Wert, steht aber nicht in Widerspruch mit meiner 
Auffassung von der umschriebenen Lokalisation der Gesichtshalluzina- 
tionen. Es ist ein wesentlicher Unterschied zwischen einer negativen 
und einer widersprechenden Tatsache. 

Da in diesem Falle die beiden Sehnerven usw. zerstört waren, können 
die Calcarinaerinden nicht fungiert haben, die mit den Fasern der Seh- 
bahn anatomisch zusammenhängen. Nichts spricht gegen die Annahme, 
daß die Extracalcarinarinde fungiert hat. 


Zusammenfassung. 

Schröder faßt (S. 300) seine Kritik folgendermaßen zusammen: 

l. Das Träumen wie das Halluzinieren sind seelische Geschehnisse, 
welche 

2. an sich wohl Teil- oder Reizerscheinungen einer quantitativ 
herabgesetzten, qualitativ nicht veränderten Tätigkeit sein können; 

3. und durchaus nicht Ausdruck pathologischer Reizvorgänge zu sein 
brauchen; 

4. es gibt doch subjektive optische Erscheinungen, die tatsächlich 
nur als unmittelbare Folge von Reizen krankhafter Art gedeutet werden 
können; das sind die grellen Lichterscheinungen (Photopsien) im Moment 
einer Stichverletzung des O-lappens, in den ersten Wochen nach einer 
mehr oder weniger plötzlich einsetzenden Hemianopsie durch Er- 
weichung, Blutung, Tumoren, sowie (bei alten Hemianopikern) in der 
Aura epileptischer Anfälle; 

5. Reizung an irgendeiner Stelle der gesamten Sehbahnen vom 
Augenhintergrund an bis in die Rinde kann grelle subjektive Licht- 
erscheinungen, aber nur solche, zur Folge haben; 

6. Schröder nimmt also zwei ganz verschiedene Mechanismen für die 
Halluzinationen an, nämlich a) für plötzliche Stichverletzungen, Blu- 
tungen usw. und b) bei anderen Halluzinationen von bestimmten kon- 
kreten Gegenständen, bei Hirnleiden in Zusammenhang mit Arterio- 
sklerose, Tumoren usw., die von Hemianopsie begleitet sind. Diese 
Halluzinationen sind nur Teilerscheinungen von Delirien und dergleichen 
Zuständen und haben keine bestimmte Lokalisation in der Rinde, und 
sind Folgen von diesen delirösen Zuständen, aber nicht Folgen eines Reizes 
der Rinde; 
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7. Was als optische Halluzinationen bei organischen Hirnleiden und 
bei Hirnverletzungen beschrieben wird, muß zum größten Teil ganz 
anders gedeutet werden; 

8. Die Berechtigung, die optischen Halluzinationen Gehirnkranker 
allgemein als Lokalsymptom umschriebener Hirnstellen und insbesondere 
bestimmter Hirnrindengebiete zu deuten, ergibt sich aus dem in der 
Literatur mitgeteilten Material nicht; 

9. Eine der Grundanschauungen der Schulpsychologie ist die grund- 
sätzliche Trennung von Wahrnehmung und Vorstellung — was das 
Verständnis des Halluzinierens erschwert (S. 298ff.); 

10. Das gesamte seelische Geschehen des Erwachsenen ist ein un- 
unterbrochener Strom (W. James). Die schulmäßige psychologische 
Betrachtungsweise macht Ausschnitte aus dem gesamten ununter- 
brochenen seelischen Geschehen ; 

11. Das Wahrnehmen und das Vorstellen dürften wir — — nicht 
an grundsätzlich verschiedenen Stellen vor sich gehen lassen. 

Eine physiologische oder pathologisch-anatomische Erklärung der Ge- 
sichtshalluzinationen findet man nicht bei Schröder. Das ganze Problem 
wird ungelöst. Für den Ausgangspunkt oder den prinzipiellen Satz, daß 
es zwei Formen von Halluzinationen gibt, erbringt Schröder keinen 
Beweis, und es dürfte wohl schwer fallen zu beweisen, daß die Delirien- 
zustände primär sind oder sich zu den begleitenden Halluzinationen 
ursächlich verhalten. Schröders Ausgangspunkt erscheint deswegen 
apriorisch und konstruktiv und als solcher unbeweisbar. Jedenfalls fehlt 
ihm jede anatomische oder physiologische Basis. Es liegt selbst in der 
Annahme, daß diese Gesichtshalluzinationen diffus sind, und daß das 
Seelenleben ein ununterbrochener Strom ist, aus dem keine ‚Aus- 
schnitte‘‘ herausgenommen werden können, angezeigt, daß überhaupt 
diese Halluzinationen der naturwissenschaftlichen-anatomischen RN, 
nicht zugänglich sind. 

Die Auffassung Schröders und diejenige der ‚„Schulpsychologie‘‘, der 
auch ich beistimme, sind also prinzipiell einander entgegengesetzt, und 
es scheint a priori unmöglich, eine Brücke zwischen den beiden An- 
schauungen zu schlagen, da Schröder die angeführten klinisch-anato- 
mischen Beweise für eine Lokalisation der Gesichtshalluzinationen nicht 
als Beweise anerkennt, und auf der anderen Seite die ‚‚Schulpsychologie'' 
den Ausgangspunkt Schröders, mit Stütze von klinisch-anatomischen 
Tatsachen verwirft. 

Meine Kritik muß sich deshalb darauf beschränken, die Argumente 
für meine Auffassung klarzulegen und zu formulieren. 


. Der Ausgangspunkt meiner Kritik in bezug auf die Gesichtshallu- 
zinationen ist, daß die Gesichtshalluzinationen von eben derselben Art 
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sind, mögen sie während der allgemeinen Delirien auftreten oder die Folge 
von traumatischen Reizen der Hirnrinde, Blutungen oder Tumoren sein 
oder als Aura epileptischer Anfälle erscheinen. Ihre Charaktere sind 
in allen jenen Fällen gleichartig mit den bei den Delirien auftretenden 
Formen. Es ist deshalb ganz artefiziell und willkürlich, zwei SSC 
Formen von Gesichtshalluzinationen anzunehmen. 

Aus den oben dargelegten klinisch-anatomischen Daten folgt, daß die 
Gesichtshalluzinationen folgende Eigenschaften und Lokalisation haben: 

l. Sie sind pathologische psychische Erscheinungen ; 

2. oft ein Teilphänomen der gleichzeitigen Delirien; aber treten oft 
ganz selbständig, ohne Delirien, auf. Diese zwei Formen ähneln einander 
vollständig und müssen deshalb denselben Ursprung und denselben 
Entstehungsort sowie dieselbe anatomische und physiologische Unter- 
lage haben. 

3. Da die Gesichtshalluzinationen vollständige (ganze) Figuren und 
Gestalten darbieten, dagegen die hemianopischen Gesichtsfelder stets 
halbiert sind, so können diese beiden Formen nicht an dieselben anato- 
mischen Elemente gebunden sein. Und da die hemianopischen Skotome 
beweislich von Läsionen der Calcarina ausgehen und außerdem die 
Gesichtshalluzinationen selbst bei bilateralen Zerstörungen der Calcariae 
nicht verschwinden, so können sich diese Halluzinationen nicht von der 
Calcarina herleiten, sondern irgendwo anders entstehen. Da sie ferner 
fast immer bei Erkrankungen im optischen Systeme entstehen, so sind 
sie an Läsionen dieses Systems gebunden oder lokalisiert. 

Die Gesichtshalluzinationen haben den Charakter psychischer Er- 
scheinungen und müssen als Ausdrücke der Funktionen der Rinden- 
zellen (und nicht der Fasern) gelten, selbst dann, wenn sie durch Reize 
der peripherischen Fasern der Sehbahn entstehen; sie brauchen keine 
Kinder dieser Fasern zu sein, sondern dadurch entstanden sein, daß diese 
Reize zur Hirnrinde fortgepflanzt wurden. Wir werden also zu der Auf- 
fassung gedrängt, daß diese Gesichtshalluzinationen in der Extra- 
calcarina gebildet werden. Dieser Schluß wird durch die vielfältigen 
positiven klinisch-anatomischen Tatsachen völlig bestätigt. 

4. Durch die Zusammenstellung aller damals zugänglichen, und vor 
allem meiner eigenen Fälle, kam ich früh und Zskuchen schon 1911 zu 
dem Resultate, daß die halbseitigen Halluzinationen vorzugsweise an die 
laterale Occipitalrinde, nur ausnahmsweise an die mediale gebunden 
sind. Sie haben demnach eine bestimmte Lokalisation, nämlich in der 
den Erscheinungen entgegengesetzten Occipitalrinde. 

5. Bei bilateral gerichteten Gesichtshalluzinationen liegen in der 
Regel bilaterale Läsionen vor. 

6. Im Falle Berger 2 (26jähriger Soldat) v war nur eine Quadranten- 
hemianopsie vorhanden, und die Halluzinationen erschienen in diesem 
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Quadrantenskotome. In einem Falle Uhthoffs war auch nur der obere 
Quadrant blind, und die Halluzinationen erschienen in diesem Skotom, 
jedoch als vollständige Gestalten. So war es auch in dem Falle Laehr 
(S. 298), aber die Gestalten erschienen gestümpft. 

Diese drei Fälle zeigen den auffallenden Zusammenhang zwischen 
der optischen Störung und der Richtung der optischen Halluzinationen. 
Und da die den Halluzinationen entsprechenden Skotome offenbar 
zeigen, daß die entsprechende Fläche der Calcarina nicht fungieren 
konnte, so sind diese Fälle auch Beweise, daß die Halluzinationen nicht 
in den Calcarinazellen entstanden waren, sondern irgendwo anders. 

Es wurden ähnliche klinische Beobachtungen von mir gemacht, wo 
im Raume, nach oben oder anderswo hin, Halluzinationen konstant 
lokalisiert waren. 

7. Die Halluzinationen kommen fast konstant im dunklen Sehfeld 
vor und sind darauf begrenzt. In vertikaler oder horizontaler Richtung 
halbierte Gesichtsbilder sind selten (Henschen, Hoche, Laehr). 

8. Alle Halluzinationen beruhen auf Reizen der Rinde der Occipital- 
lappen und können selbst durch begrenzte Reize der Rinde entstehen. 

10. Durch Reize der Sehstrahlungen allein entstehen selten Gesichts- 
halluzinationen, und zwar durch einen zur O-rinde fortgeleiteten Reiz. 

11. Durch Reize der Bulbi, der Sehnerven und der peripherischen 
Sehbahnfasern treten in der Regel nur Photopsien auf, welche auch durch 
Reize der Rinde entstehen können. 

12. Die Grenze zwischen Illusionen und Halluzinationen ist nicht 
immer scharf (Uhthoff). Die Halluzinationen sind oft bewußt. 

13. Nur ausnahmsweise entstehen Gesichtshalluzinationen durch 
entfernte oder peripherische Reize, die dann zentralwärts fortgepflanzt 
sind (Uhthoff, Henschen). 

14. Die Halluzination bekommt je nach der Läsion in dem linken oder 
rechten O-lappen eine Raumqualität. Unsere Raumauffassung und die 
Fähigkeit, uns im Raume zu orientieren, hängt von der Integrität der 
lateralen O-rinde ab. 

15. Ist unsere optische Erinnerungsrinde total zerstört, dann hat 
der Pat. keine Gesichtserinnerungen oder Gesichtshalluzinationen mehr. 

16. Auch unsere Farbenhalluzinationen oder Farbenvorstellungen 
haben ihren Sitz in der lateralen O-rinde. 

17. Die Projektion der halluzinierten Bilder nach einer gewissen 
Richtung ist von der Augenstellung gewissermaßen abhängig (oder vice 
versa), und also von den Bewegungen der Augen. Oft drehen sie sich 
mit den Augen, bisweilen von der Peripherie nach dem Zentrum. 

18. Die Vorstellungen vom Raume haben also einen engen Zusammen- 
hang mit der Augenstellung. Denkt man sich bei geschlossenen Augen 
scharf einen Gegenstand z. B. nach links, so werden die Augen auto- 
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matisch nach links abgelenkt, wie man sich leicht durch ein Selbst- 
experiment überzeugen kann. Ein Reiz der lateralen O-rinde ruft gleich 
eine entsprechende Augenstellung hervor. Wir besitzen also in jedem 
O-lappen mit Lokalzeichen ausgerüstete Erinnerungsbilder, die ent- 
sprechend projiziert werden. 

19. Die klinischen Beobachtungen von Berger, Uhthoff und Laehr 
(und meine eigenen Observationen) bei Quadrantskotomen, in die die 
Halluzinationen immer projiziert werden, sowie die oben angeführten 
Tierexperimente von Schäfer, Obregia und Berger sprechen unzweifelhaft 
für die Annahme, daß in der lateralen O-rinde die Auffassung nicht nur 
von ‚rechts und links‘‘, sondern auch von ‚‚oben und unten“ verschieden 
lokalisiert ist und daß also noch eine psychische Instanz oder diesbezüg- 
licher Faktor, die Vorstellung von verschiedenen Richtungen, in der 
Rinde verschieden lokalisiert sind. Damit stimmt gut überein, daß bei 
Läsionen der lateralen O-rinde Störungen in der Auffassung der räum- 
lichen Richtung entstehen, wie u.a. Mann, welcher drei Fälle von 
Störungen der ‚optischen Richtungslokalisation‘ beschreibt, Best, der bei 
„Kriegsverletzungen der Sehregion Verlust der optischen Lokalisation‘“ 
erwähnt sowie Gordon Homes u. a. auf Grund ähnlicher Beobachtungen 
behaupten. 

Diese Beobachtungen sind für die Auffassung des Raumes und die 
Raumbegriffe von fundamentaler Bedeutung. 

20. Es existiert also ein enges Verhältnis zwischen der Sehfläche und 
der Vorstellungsfläche, und es existiert wahrscheinlich eine fixe Trans- 
mission der Bilder der Retina und der Calcarina zur lateralen O-rinde, 
wo sie bewußte Form annehmen, wodurch diese Vorstellungsbilder sich 
von den Calcarinabildern, die wahrscheinlich unbewußt sind, unter- 
scheiden. 

21. Wichtige, die oben verteidigte Lehre von einer Lokalisation der 
Gesichtsvorstellungen in der lateralen O-rinde bestätigende Beobach- 
tungen liefern die Kriegserfahrungen über Traumata des Schädels in der 
occipitalen Region, welche von Gordon Holmes, Gelb und Goldstein, 
Poppenreuter, Best u.a. mitgeteilt worden sind. Es geht aus diesen 
Beobachtungen hervor, daß Traumata der parieto-occipitalen Region 
pathologische Vorstellungen von der Außenwelt hervorrufen. Der Pat. 
verliert das Formenerkennen bisweilen fast vollständig. Er sieht gerade 
Linien als gekrümmt, Häuser verlieren ihre Stellung und Form, die 
Objekte erscheinen verlagert und in @oldstein-Gelbs Fall verkleinert, in 
Fichs Fall verändert zur Form. Infolge dieser Dysmorphie verliert der 
Pat. die Orientierungsfähigkeit. 

Es bilden sich folglich durch Läsionen oder Störungen der Funk- 
tionen der Lateralrinde falsche und verwirrende Gesichtsvorstellungen 
aus. Man ist auch deshalb berechtigt, daraus den Schluß zu ziehen, daß 
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unsere normalen Gesichtsvorstellungen durch jene Rinde vermittelt werden. 
Doch ist es wahrscheinlich, daß dabei auch die parietale Rinde, welche 
nach meiner Meinung die taktilen Vorstellungen vermittelt, zur Bildung 
unserer Vorstellungen von der Außenwelt wesentlich beiträgt. 

21. Diese Auffassung von der Lokalisation der Gesichts- und taktilen 
Vorstellungen in der P-O-rinde schließt nicht das Vorhandensein noch 
höherer seelischer Instanzen aus. l 

22. Endlich sei noch bemerkt, daß die einseitigen Gesichtshallu- 
zinationen, besonders wenn sie mit Hemianopsie und Projektion der 
Bilder nach der blinden Seite verbunden sind, zu den wichtigsten lokal- 
diagnostischen Symptomen gehören, wie ich oft in der Klinik erfahren 
habe. 

Meine letzte diesbezügliche Erfahrung hat auch aus anderen Gesichts- 
punkten ein besonderes Interesse, da sie eine Beobachtung am Kranken- 
bette des russischen Präsidenten Lenin betrifft. Lenin litt seit etwa 
anderthalb Jahren an rechtsseitiger Hemiplegie und wiederholten An- 
fällen von Bewußtlosigkeit oder Umdämmerung von wenigen Tagen, 
wovon er dann, ohne Veränderung des Krankheitsbildes, erwachte. 
Nach dem Vortragen des umständlichen Protokolles über seine Krank- 
heit, das von den russischen Kollegen abgefaßt war, bekam ich die Auf- 
fassung, daß diese Anfälle corticaler Natur waren und auf capillären 
Hämorrhagien (oder Capillärthrombosen) beruhten. Bei der Exami- 
nation am Krankenbette (nur zwei Besuche waren erlaubt) beobachtete 
ich einmal, während eines solchen Anfalles von hochgradiger Apathie 
und Umdämmerung, daß Lenins Augen nach rechts stark deviierten 
und ich bekam den Eindruck, daß er ein Opfer rechtsseitiger Gesichts- 
halluzinationen war, was mich in meiner Auffassung von der corticalen 
Natur und occipitalen Lokalisation seiner Krankheit stärkte, obschon 
eine Hemianopsie wahrscheinlich nicht vorhanden war. 

Bei der Sektion bestätigte sich völlig diese meine Lokaldiagnose, wie 
Professor O. Foerster, welcher dieser beiwohnte, mir erzählt hat. 


(Aus der Psychiatrischen Klinik der Universität Erlangen [Geheimrat Prof. Dr. 
G. Specht].) 


Weitere Erfahrungen mit der Infektionsbehandlung der 
progressiven Paralyse. 


Nach einem auf der diesjährigen Versammlung des Vereins Bayerischer Psychiater 
gehaltenen Vortrag (24./25. Juli 1925 München). 


Von 


Dr. med. Berthold Kihn, 
2. Assistenten. 


(Eingegangen am 31. August 1925.) 


M. H.! Als ich vor Jahresfrist auf der letzten Tagung der bayerischen 
Psychiater über unsere Erfahrungen mit der Infektionsbehandlung der 
Paralyse berichtete, gipfelten meine Ausführungen in der Feststellung, 
daß dieses Behandlungsverfahren in der Tat ernsteste Beachtung ver- 
diene, daß jedoch eine gewisse kritische Zurückhaltung übergroßen 
Hoffnungen gegenüher noch am Platze sei. Wenn ich heute erneut 
zu dem gleichen Thema das Wort ergreife, so darf ich einleitend bemer- 
ken, daß dieses unser Urteil in den Erfahrungen des letzten Jahres im 
wesentlichen seine Bestätigung fand. Wir glauben also an der Erlan- 
gener Klinik, daß man die Infektionsbehandlung durchaus als einen 
positiven therapeutischen Faktor bewerten darf. Es ist wohl nicht mehr 
nötig, die Kritik auf den Plan zu rufen. Sie hat in vielen Fragen, die 
mit der Infektionsbehandlung der Paralyse zusammenhängen, auf das 
lebhafteste eingesetzt. Sie hat, glaube ich, da und dort ergänzt, berich- 
tigt, hat etwas ernüchtert. Ich glaube aber, sie ließ den Kernpunkt der 
Sache unangetastet. Und dieser besteht wohl darin, daß es möglich ist, 
mit einem theoretisch wie praktisch neuartigen Behandlungsverfahren 
bei einer Erkrankung Erfolge zu erzielen, wie sie sonst mit anderen 
Methoden doch wohl nicht gewohnheitsmäßig festzustellen waren. Man 
mag einwenden, die Paralyse sei trotz Malaria und Rekurrens immer 
noch nicht geheilt. Dieses Bedenken wird schon allein durch die Über- 
legung behoben, mit welch bescheidenen Erfolgen man sich sonst in der 
Medizin bei chronisch-kachektischen Allgemeinleiden zufrieden geben 
muß. Daß die Paralyse durch die Infektionsbehandlung zu heilen sei, 
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hat zudem niemand anders behauptet, als einige Tageszeitungen. Ich 
lasse übrigens ganz dahingestellt, ob eine Heilbarkeit der Paralyse 
nicht doch noch zu erleben ist. 

Man hat in der letzten Zeit die Frage viel besprochen, ob nicht 
auch mit anderen spezifischen Behandlungsmethoden ähnliche, bzw. 
gleiche Erfolge bei der Behandlung der Paralyse zu erzielen seien und 
erörterte, ob die Paralyse nicht etwa in den letzten Jahren einen mehr 
gutartigen und mehr chronischen Verlauf nehme. Daß an diesem letzten 
Einwand etwas Richtiges zu sein scheint, legt die klinische Erfahrung 
nahe, wonach manisch-agitierte, galoppierende und expansive Para- 
lysen seltener zur Aufnahme kommen, als in den früheren Jahren!). 
Für den Wert der Infektionsbehandlung ist aber diese Feststellung, 
wenn sie zutrifft, insofern von sekundärer Natur, als das ‚post hoc ergo 
propter hoc“ doch etwas zu sinnfällig ist. Um mich deutlicher auszu- 
drücken: Zugegeben, die Paralyse verläuft milder als früher, die Zahl 
der Remissionen ist häufiger und langdauernder — dies beweist vieles, 
aber doch nicht alles. Denn daß eine Paralyse nun gerade im Anschluß 
an die Infektionsbehandlung ihre Remission hat, ist doch wohl kein 
bloßer Zufall und daß sie dies in der weitaus größeren Mehrzahl der 
Fälle hat, dies wird man doch wohl kaum bestreiten können. Über den 
Wert der spezifischen Behandlung gegenüber der Infektionsbehandlung 
bei der Paralyse zu entscheiden, wird die Aufgabe größerer Kliniken 
mit hoher Aufnahmeziffer sein. Zunächst wird man diese Frage wohl 
solange zurückstellen dürfen, bis ausgedehnte vergleichende Unter- 
suchungen hierüber vorliegen. 

Wenn ich Ihnen im folgenden über unsere Erfolge mit Malaria und 
Recurrens an der Erlangener Psychiatrischen Klinik wiederum berichte, 
so werden Sie feststellen müssen, daß diese Erfolge, rein zahlenmäßig 
ausgedrückt, gegen die Statistiken recht kritischer Autoren noch sehr 
ungünstig abstechen. Sie mögen bedenken, daß diese mißliche Tat- 
sache in erster Linie durch die Eigenart der Umstände bedingt ist, über 
die ich mich hier nicht näher verbreiten kann. Jedenfalls resultiert 
für uns die praktische Folge, daß wir an der Erlangener Klinik eine ver- 
haltnismäßig niedere Durchgangsziffer haben und größtenteils nur sehr 
vorgeschrittene Fälle von Paralyse in Behandlung nehmen können. 
Wir haben im verflossenen Jahre wieder unterschiedslos geimpft, selbst 
bei vorgeschrittenen Fällen und wir taten dies allein schon deshalb, 


1) Wagner-Jauregg hat in der anschließenden Diskussion die Richtigkeit 
dieser Beobachtung bestritten. Nach Durchsicht der hiesigen Krankengeschichten 
könnte man jedenfalls daran denken, daß das klinische Bild der Paralyse ein etwas 
anderes geworden sei. Selbstredend sind derartige Dinge stets leichter behauptet, 
als exakt bewiesen. Ich möchte mich in der Frage des Paralyseverlaufs ganz dem 
Standpunkt Bumkes anschließen, der nach vorsichtiger Abwägung aller darüber 
vorliegenden Tatsachen das Problem noch unentschieden läßt (Lehrbuch, S. 753). 
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weil wir aus eigener Anschauung kennen lernen wollten, nicht nur, 
was die Behandlung leistet, sondern auch, was sie nicht leistet und wie 
klinischen Verwicklungen am besten zu begegnen sei. Bei weitem der 
größere Teil unserer Kranken wurde ausschließlich mit Tertiana be- 
handelt. An die Malariakur schlossen wir bei entlassungsfähigen Kran- 
ken eine spezifische kombinierte Quecksilber-Salvarsankur an. Neuer- 
dings behandeln wir regelmäßig mit Malaria und schließen nach ein- 
getretener körperlicher Erholung eine Recurrensimpfung an, wobei wir 
beobachten konnten, daß die Reourrens von den Kranken wesentlich 
beschwerdeloser vertragen wird, als wenn sie alleine angewendet würde. 
Es möge zunächst dahingestellt sein, ob die Zukunft einen wesentlichen 
Vorteil dieser kombinierten Infektionsbehandlung gegenüber dem ein- 
fachen Verfahren bringt. Theoretisch ist die von uns gebrauchte Ver- 
einigung insofern vielleicht begründet, als bei der Proteinkörpertherapie 
erfahrungsgemäß die Behandlung mit verschiedenartigen Protein- 
stoffen die Wirkung nicht nur kumuliert, sondern potenziert. Wir 
glauben auch, daß wir die Frage, ob Malaria oder Recurrens in der Be- 
handlung der Paralyse vorzuziehen sei, damit am ehesten lösen, wenn 
wir die Vorzüge des einen Verfahrens mit denen des anderen zu ver- 
einigen und die Nachteile Schritt für Schritt auszuschalten versuchen. 
Es bliebe auch zu erörtern, ob man mit dieser kombinierten Infektions- 
behandlung nicht noch bei diesem oder jenem Falle eine Proteinkörper- 
therapie verbinden soll. Die letztere ließe sich ohne Verlängerung des 
Klinikaufenthaltes ambulant oder draußen in der Familie vom behan- 
delnden Arzte ausführen. 

Ich möchte Ihnen nun über 60 bis zum Februar dieses Jahres behan- 
delte Paralysefälle Näheres berichten. Daß nach dem, was ich schon 
bemerkte, die Prozentzahl unserer Toten und die der mangelhaften 
Remissionen eine sehr hohe, die der Vollremissionen dagegen eine un- 
verhältnismäßig niedere ist, wird verständlich sein. Nach Prozenten 
umgerechnet beträgt die Zahl der Verstorbenen 22. Es fallen unter sie 
nicht nur jene Kranke, die während der Kur oder im unmittelbaren 
Anschluß an die Kur starben, sondern auch solche, die in der Rekon- 
valeszenz intercurrenten Krankheiten erlagen oder nach’ erreichter 
Remission bis zur vollen Berufsfähigkeit plötzlich im paralytischen 
Anfall endeten. Ich bin mir bewußt, daß man verschiedener Anschauung 
sein kann, ob die Einbeziehung solcher Fälle in die Rubrik der ‚Toten 
infolge Behandlung“ berechtigt ist oder nicht. Da ich bei meinen sta- 
tistischen Zusammenstellungen das äußerste Maß von kritischer 
Vorsicht walten ließ, glaubte ich indessen hierzu berechtigt zu sein. 
Der größere Teil der Verstorbenen gehört jener Gruppe von Fällen an. 
die unter Zeichen zunehmender Herzinsuffizienz und schwerem kachek- 
tischem Verfall umkamen. Es zeigte sich, daß der kritische Augenblick 
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bei solchen Kranken weniger dann gekommen ist, wenn sie noch mitten 
in der Behandlung standen, als vielmehr dann, wenn die Chinindar- 
reichung begann. Wir glauben gewisse Handhaben für die Annahme 
zu haben, daß es in vielen Fällen besser ist, die Malaria mit kleinen Chi- 
ningaben langsam niederzuhalten und erst allmählich größere Dosen 
bis zum endgültigen Stillstand des Prozesses folgen zu lassen. Man 
schleicht sich also gleichsam aus der Malaria heraus. Ähnlich hat ja 
bekanntlich schon Kauders versucht, die Virulenz der Plasmodien — 
allerdings mitten in der Kur — vorübergehend abzuschwächen, wenn 
das Befinden des Kranken irgendwie bedrohlich wurde. Es scheint 
übrigens, als ob die Mehrzahl der an Herztod Verstorbenen einer rein 
muskulären Insuffizienz erliegt und nicht, wie man zunächst anzuneh- 
men geneigt sein möchte, an mesaortitischen Störungen. Schon vor 
der Behandlung sieht man im Elektrokardiogramm häufige Unregel- 
mäßigkeiten im Sinne einer Arythmia perpetua, bzw. reiner Reiz- 
leitungsstörungen. Hierzu tritt dann das ganze Heer von Verwicklun- 
gen, die an anderen Organen einsetzen können: Pneumonien, Ödeme 
u. a.m. Besonders erwähnen möchte ich zwei Fälle, die tödlichen Aus- 
gang nahmen und die bei der Leichenöffnung einen eigenartigen anato- 
mischen Befund boten. Die Kranken litten im letzten Drittel der Kur 
an hartnäckigen, durch keine symptomatische Behandlung zu bessern- 
den Durchfällen. Die Stühle zeigten sich fetzig, mit schaumigen Bei- 
mengungen durchsetzt, jedoch ohne blutige Zutat. Auch der mikro- 
skopische Blutnachweis war negativ. Die Obduktion ergab in beiden 
Fällen eine ganz diffuse, das gesamte Colon durchsetzende und mit 
der Bauhinischen Klappe scharf abschneidende parenchymatöse Blu- 
tung. Jeglicher Schleimhautdefekt fehlte. Eine mehrfache bakterio- 
logische Untersuchung des Stuhles verlief negativ. Wir möchten diese 
Fälle als reine Malariastörung auffassen, wofür die Tatsache spricht, 
daß es mir neuerdings gelungen ist, in einem dritten solchen Falle durch 
sofortiges Abbrechen der Kur die Durchfälle zum Stehen zu bringen 
und den Kranken damit zu erhalten. Über die anatomischen Ergebnisse 
hoffe ich an anderer Stelle berichten zu können. Die zweite Gruppe 
unserer Kranken umfaßt solche Fälle, die sich auf die Behandlung nicht 
besserten, die jedoch bis zum heutigen Tage am Leben geblieben sind 
und sich in der Anstalt befinden. Nur der kleinere Teil von ihnen ist 
bettlägerig. Es befinden sich auch unter ihnen jene Kranke, die nur 
ganz vorübergehend remittierten, um schon nach kurzer Zeit wieder 
das altgewohnte klinische Bild zu bieten. Die Prozentzahl beläuft sich 
bei diesen Kranken auf annähernd 10 bis 15. Es befinden sich unter 
ihnen verhältnismäßig bejahrte, dann auch Fälle, die schon vor der 
Behandlung in ihrem klinischen Verlauf außerordentlich chronisch waren. 
Das Leiden zog sich schon über viele Jahre hin. Warum die Behandlung 
Arehiv für Psychiatrie. Bd.75. 43 
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in all diesen Fällen nun versagte, läßt sich im einzelnen schwer ent- 
scheiden. Zum Teil mag die mangelhafte Reaktionsfähigkeit des altern- 
den Organismus schuld daran haben. Für andere Fälle könnte man 
. annehmen, daß vielleicht der Hirnprozeß an sich, also ohne Behandlung. 
wenig Neigung zum Fortschreiten hatte und es ist schließlich verständ- 
lich, daß die Behandlung da nichts anzuhalten braucht, wo wohl das 
meiste schon vorher stationär gewesen sein mag. 

In der dritten Gruppe führe ich solche Fälle an, die auf die Behand- 
lung zwar remittierten, deren Remission aber so wenig ergiebig war, 
daß sie innerhalb der Klinik verbleiben mußten. Es sind dies 20°, aller 
Behandelten. Vereinzelt finden sich auch Kranke unter ihnen, bei denen 
aus rein äußeren Gründen eine Entlassung in die Familie bis jetzt nicht 
zweckdienlich erschien. Auffallend ist bei all diesen Kranken oder 
doch bei einem großen Teile, daß sie rein vegetativ ausgezeichnet erholt 
sind. Die Motilität ist völlig frei, auch Liquor und Blutbefund ist er- 
heblich gebessert. Nur die psychiatrische Untersuchung fördert noch 
Störungen von beträchtlichem Grade zutage. Doch geben die Kran- 
ken innerhalb der Klinik ganz brauchbare Arbeitskräfte ab. 

Es folgen sodann in der vierten Gruppe jene Remissionen, die eine 
Entlassung des Kranken in die Familie ermöglichten. Es sind dies 
10°/, unserer Fälle. Die Berufsfähigkeit ist bei ihnen nicht in nennens- 
wertem Grade zurückgekehrt. Sie leben eben zu Hause und verbringen 
so ihre Tage, sind körperlich recht gut erholt, aber es ist doch nichts 
Rechtes mit ihnen geworden. Einer meiner Kranken brachte kürzlich 
seiner Frau zu deren Überraschung einen großen Strauß Rhododendren 
aus den wohlgepflegten städtischen Anlagen mit. Dies soll etwa die 
Höhe der Remissionen charakterisieren, innerhalb der sich diese Kran- 
ken psychiatrisch bewegen. Immerhin sind die Besserungen, soweit 
wir bis jetzt feststellen konnten, verhältnismäßig anhaltend. Nur ein 
einziger Fall hat neuerdings wieder die Neigung fortzuschreiten, so daß 
wohl demnächst seine Wiederaufnahme nötig sein wird. 

In der vorletzten Gruppe finden sich die Kranken mit wiedererlang- 
ter teilweiser Berufsfähigkeit. Zahlenmäßig umfassen sie 23%,. lch 
zweifle nicht daran, daß in anderen Statistiken so mancher Patient 
dieser klinischen Schattierung als Vollremission aufgeführt wäre. Was 
uns daran hindert, mit dem gleichen Maßstabe zu messen, ist die Er- 
kenntnis, daß die Kranken zwar ihrer früheren Beschäftigung nach- 
gehen, daß sie aber bei der Unterhaltung unverkennbar den Paraly- 
tiker zeigen, und zwar innerhalb der ersten 10 Minuten. Dies beleuchtet 
so recht die Willkür, der die Beurteilung einer Berufsfähigkeit von seiten 
des Arztes in sehr vielen Fällen unterliegt. Daß berufliche Tätigkeit und 
berufliche Tätigkeit zweierlei Dinge sind, wären noch nicht dasWichtigste. 
Daß es unter einer Reihe von Berufen auch solche gibt, bei denen beinahe 
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ausschließlich Verwertung des alten, eng begrenzten Erfahrungsschatzes 
und einiger frühzeitig erlernter Handgriffe gefordert wird, ist begreiflich. 
Viel schwerer fällt hier ins Gewicht, daß der Arzt häufig genug kaum beur- 
teilen kann, inwieweit ein Kranker volle Arbeit leistet oder nicht. Sich 
hier auf das Urteil anderer zu verlassen, ist wohl nicht so ganz ungefähr- 
lich. Denn hier wird zumeist nach den Leistungen der übrigen Arbeiter 
gemessen, nicht nach denen, die der Kranke vor seiner Paralyse voll- 
brachte. Und es ist wohl auch kein Geheimnis, daß der Arbeitgeber 
über vieles hinwegsieht, was er einem Gesunden niemals hingehen 
lassen würde. Ganz unstatthaft erscheint es mir auch für die meisten 
Fälle, die Arbeitsfähigkeit durch die Ehefrau des Kranken beurteilen 
zu lassen Denn wo es sich, wie bei uns, um Frauen aus niederen Stän- 
den handelt, da freut man sich zumeist, den Mann nach langer Krank- 
heit wieder zu Hause zu haben. Man sieht ihn gegen früher gebessert, 
freut sich, daß er wieder Säge und Hammer zur Hand nimmt und diese 
Freude deckt begreiflicherweise doch so manches zu, was einem ob- 
jektiven Blick nicht entgangen wäre. Jedenfalls, meine Herren, mögen 
Sie aus diesen Andeutungen ersehen, wie viele Fehler die Betonung 
sozialer Kriterien in die Beurteilung des paralytischen Gesamtbildes 
hineinträgt. Es dürfte daher gerechtfertigt erscheinen, daß einer 
sachgemäßen psychiatrischen Untersuchung eine wesentlich höhere 
Bedeutung zugemessen wird, wenn es sich darum handelt, das Aus- 
maß einer paralytischen Remission festzustellen. Es ist zwar noch von 
jeder Seite betont worden, daß psychiatrische und soziale Kriterien 
in gleicher Weise bei der Beurteilung der Erfolge herangezogen worden 
seien. Die vielen Zahlen sprechen eine andere Sprache. Daß die Praxis 
hier die Theorie widerlegt, zeigt allein ein Blick auf die Mehrzahl der 
einschlägigen Veröffentlichungen. Zuletzt wird den sozialen Kriterien 
der Paralysebesserung doch beinahe ausschließlich das Feld geräumt. 
Man kann sehr wohl einwenden, daß all unser therapeutisches Handeln 
in letzter Linie sich an der sozialen Bewährung des Kranken und an 
seiner Berufsfähigkeit erprobe. Gewiß läßt sich das nicht bestreiten. 
Aber man darf nicht den Versuch machen wollen, die soziale Brauch- 
barkeit zu einer klinischen Methode zu erheben, die über Wert oder Un- 
wert eines therapeutischen Prinzips zu entscheiden hat. Diese Entschei- 
dung kann nur die Klinik selbst treffen und sie wird es dann mit gutem 
Gewissen tun können, wenn sie weniger an Kleinigkeiten klebt, als 
wenn sie den Paralytiker in seiner ganzen Erscheinung zu erfassen be- 
strebt ist. Es ist dies, glaube ich, keine paralytische ‚Wesensschau‘“, 
sondern ein einfaches Beobachten und Untersuchen, wie dies jemals 
weder unmodern noch neuartig sein kann. Die Gefahr, es möchte mit 
einer so brüsken Hervorkehrung rein klinischer Gesichtspunkte in der 
Beurteilung der Paralyseremission dem rein subjektiven Ermessen zu- 
43* 
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viel Spielraum gegeben werden, ist wohl vorhanden. Aber sie ist viel- 
leicht auch nicht größer wie im anderen Falle. Zudem darf man sich 
fragen, ob denn wirklich die vielen und großen Zahlen, die eine Reihe 
von Autoren über die Erfolge mit der Infektionsbehandlung bei der 
Paralyse statistisch niedergelegt haben, uns jene Einsicht in die ganze 
klinische Sachlage gebracht haben, wie man sie zunächst erwarten 
mochte. Ich erinnere an die verschiedenartigen Voraussetzungen, auf 
denen diese Einzelzahlen Tuben, an all die Einschränkungen und Er- 
weiterungen, deren diese Zahlen fähig sind, und ich stelle die Frage, ob 
dieses Verfahren nicht sehr an die nun glücklich vergessenen Geistes- 
kranken-Statistiken erinnert. 

M. H.! Nach all diesen Erwägungen möchte ich zuletzt von den 
Vollremissionen sprechen, wie wir sie bisher an der Klinik in Erlangen 
bei der Infektionsbehandlung der Paralyse sahen. Sie sind, wenn ich 
‚ wiederum und entgegen meinen vorhergehenden Ausführungen mit 
zahlenmäßigen Belegen dienen soll, deshalb keine besondere thera- 
peutische Leistung, weil sie dann nur 10°/, aller behandelten Fälle aus- 
zumachen hätten. Ich bin aber deshalb etwas länger bei der Frage ver- 
weilt, inwieweit wir derartige sinnfällige Besserungen statistisch dar- 
zustellen vermögen, weil ich glaubte, die Statistik tue gerade der Gruppe 
der Vollremissionen und der mit beschränkter Berufsfähigkeit den größ- 
ten Zwang an. Wir haben in Erlangen unter den wenigen Vollremissio- 
nen doch Fälle gesehen, die jeder ernsten psychiatrischen Kritik stand- 
zuhalten vermögen. Dies ist um so auffälliger, als die meisten dieser 
Kranken keineswegs beginnende Paralysen waren. Wunder nimmt außer- 
dem, daß die meisten von ihnen sehr langsam remittierten, so daß sie 
in der Rekonvaleszenz wochenlang zwischen Leben und Tod schwebten 
und daß sie in desolater körperlicher Verfassung zu uns kamen. Einer 
unserer Fälle führt nun seit über einem Jahre den großen Betrieb eines 
staatlichen Kurhotels ohne fremde Hilfe. Er litt bei Beginn der Behand- 
lung an schweren tabischen Begleiterscheinungen, die ihn kaum 100 
Schritt ungehindert zurücklegen ließen. Einmal mußte der Kranke 
einige Schritte vom Eingang in die Klinik auf einem Handkarren von 
Arbeitern sich zurückfahren lassen, weil er durch heftige krisenartige 
Schmerzen nicht mehr zu gehen vermochte. Der gleiche Kranke ist 
heute imstande, über 4 Stunden Wegs ohne Mühe zu Fuß zu leisten. 
Es zeigt sich auch bei diesem Falle die günstige Beeinflussung der tabi- 
schen Krisen durch die Infektionsbehandlung, wie sie in der Literatur ` 
ja bereits bekannt ist. Zwei andere Kranke arbeiten als Reisende 
größerer Firmen und gelten nicht nur von uns nach ärztlichen Begrif- 
fen vollwertig, sondern werden auch von ihren Arbeitgebern durchaus 
als vollwertige Kraft beansprucht. Eine andere weibliche Kranke, die 
in schwerstem körperlichem und geistigem Verfall zu uns kanı, steht 
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nun seit Ui Jahren als Ehefrau eines hiesigen Geschäftsmannes ihrem 
Haushalt vor und ist, wie ich mich mehrfach selbst überzeugen konnte, 
durchaus als vollwertige Persönlichkeit im psychiatrischen Sinne zu 
betrachten. Sie hat übrigens nach erfolgter Entlassung aus der Klinik 
noch das Radfahren gelernt — wie ich glaube, auf Grund einer gewissen 
hypomanischen Verfassung, die auch der praemorbiden Persönlichkeit 
schon anhaftete. Frau F. hat, wie ich von ihrem Manne weiß, mehrfach 
beschwerliche Touren ohne Mühe geleistet. All unsere Vollremissionen 
sind vegetativ glänzend erholt und neurologisch so gebessert, daß ent- 
weder nur ein geübter Fachmann die Paralysediagnose zu stellen ver- 
möchte, bei einzelnen kann man zweifeln, ob auch er dazu imstande 
wäre. Der serologische Befund sei hierbei aus dem Spiele gelasssen. 
Jedenfalls sind unsere Vollremissionen Besserungen, von denen man 
sagen muß, daß sie den Kernpunkt der paralytischen Persönlichkeit 
erfaßt haben. Sie haben also nicht etwa nur bei der Beseitigung von 
Randsymptomen haltgemacht. Ich darf noch erwähnen, daß auch der 
serologische Befund, wenigstens des Liquors, sich da und dort bedeutend 
besserte. Allerdings: negativ geworden ist keiner. Und damit ich 
nicht mißverstanden werde, möchte ich hinzu fügen: ich glaube zunächst 
auch nicht, daß einer unserer Fälle wirklich geheilt ist im Sinne der 
vielzitiertten Grundsätze von Hoche. Was unsere serologischen Be- 
obachtungen bei der Malaria- und Recurrensbehandlung anlangt, so 
glaube ich in allen wesentlichen Punkten dem beistimmen zu können, 
was Fleck in seiner neuesten Veröffentlichung gesagt hat. Wir haben 
besonders krasse Belege für die Tatsache, wie wenig vielfach der sero- 
logische Befund mit der klinischen Besserung einhergeht. Hier möchte 
ich nur einen Fall anführen, der einen 40 Jahre alten Paralytiker be- 
trifft. Er befindet sich nun schon 3 Jahre in unserer Klinik und zeigt, 
obwohl er körperlich und geistig bis zur Ruine verfallen ist, eine zu- 
nehmende Besserung des serologischen Befundes. Die Zellzahl ist von 
386/3 vor der Behandlung stetig bis auf 8/3 gesunken, die Kolloid- 
reaktionen sind fast negativ geworden, die Globulinreaktionen sind 
schwach positiv, dagegen ist die Wassermannsche Reaktion im Blut 
und im Liquor nach wie vor positiv, der Liquor-Wassermann allerdings. 
erheblich schwächer. Daß es um die prognostische Wertung des sero- 
logischen Befundes schlecht bestellt ist, lehrt ja gerade die Infektions- 
behandlung in zunehmendem Maße. 

M. H.! Damit möchte ich meine Ausführungen beenden. Wir haben 
in der Tat mit der Infektionsbehandlung der Paralyse ebenso wertvolle 
wie neuartige Behandlungsmethoden vor uns, die hoffentlich in Zu- 
kunft allen beteiligten Kreisen Anlaß zu einer Zusammenarbeit geben 
wird. Den Vorkämpfern dieser Therapie heute zu danken, halte ich für 
eine Pflicht, die ich von allen höflich-üblichen Lobeserhebungen fern- 
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halten möchte, die vielmehr nichts anderes sein will, als der Dank für 
cine unentwegte und zuletzt erfolgreiche Arbeit. 

Nachtrag: In meiner letzten Veröffentlichung über die Infektions- 
behandlung der Paralyse findet sich eine Unrichtigkeit, die mittlerweile 
viel unnötige Arbeit verursacht hat und deshalb, als durch mich ver- 
schuldet, hier berichtigt werden möge. Ich schrieb in meiner letzten 
Publikation, daß wir seinerzeit brauchbares Recurrensvirus vom Reichs- 
gesundheitsamt in Berlin bezogen hätten. Die betreffende Bezugsquelle 
war aber nicht das Reichsgesundheitsamt, wie ich nachträglich fest- 
stellen mußte, sondern das Institut für Infektionskrankheiten ,, Robert 
Koch“ in Berlin. Ich bin übrigens gerne bereit, allen Kollegen, die 
durch diese Nachricht irre geführt wurden, Rekurrensimpfstoff kosten- 
frei zur Verfügung zu stellen. Auch in anderen Fällen können wir an 
Anstalten und Institute Malaria- und Recurrensvirus gegen Ersatz 
der Barauslagen abgeben. 
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Das Paranoiaproblem kann von verschiedenen Seiten her angegangen 
werden, von der psychologischen, von der erbbiologischen, von der em- 
pirisch-klinischen Seite her. Bei der letzteren kann man wieder unter- 
scheiden zwischen klinisch-psychologischer und klinisch-somatologischer 
Seite; die erste wird versuchen, von dem klinisch-psychologischen Sym- 
ptomenbilde aus zur Klärung beizutragen, die zweite wird auch somato- 
logisch-klinische bzw. pathophysiologische Erwägungen mitsprechen 
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lassen. Während die Paranoiaforschung ursprünglich rein vom klinisch- 
psychologischen Symptomenbilde aus arbeitete, beschrieb und abzu- 
grenzen trachtete, hat besonders unter Jaspers Einfluß das letzte Jahr- 
zehnt das Klinische immer mehr in den Hintergrund treten lassen, und 
ganz unbemerkt wurde die Paranoiafrage zu einem rein psychologischen 
Problem. Das ist begreiflich; denn im Vordergrund steht ja die syste- 
matische Wahnbildurg, und dieses Hauptsymptom kann als Produkt 
des Geistes ja in der Tat nur von psychologischer Seite her angegangen 
werden. Man vergaß aber darüber, daß man mit dieser Arbeit doch 
immer nur bei der Erforschung eines Symptomes, wenn auch des haupt- 
sächlichsten und augenfälligsten, blieb, daß aber dadurch die Frage 
nicht beantwortet wurde, wie es denn dazu kommt, daß sich dieses 
Symptom entwickeln konnte. Es ist eine rein charakterologische Frage, 
meint der Psychologe, Charakter, Milieu und Erlebnis machen den Pa- 
ranoiker, meint Äretschmer. Wir aber meinen, daß so das Problem 
nicht gelöst werden kann, wir rechnen es Lange hoch an, daß er trotz 
seiner psychologischen Durchbildung das Fortbestehen des biologischen 
Grundproblens sah, das auch Jaspers nicht verkennt, wenn er darauf 
hinweist, daß wir psychologisch immer nur Inhalte, Affekte, Phanta- 
sien verstehen, daß aber vor dem besonderen Mechanismus, der die Um- 
setzung in die Paranoia erst bedingt, das psychologische Verständnis 
versagt. Und hier gerade ist der Ort, wo die Arbeit des Psychiaters, 
wenn er nicht nur Psychologe oder Psychopathologe sein will, einsetzt. 
Die Erbforschung ist ganz dem modern-psychologischen Zuge gefolgt, 
ihr gilt es, das ‚‚paranoische Mycel‘‘ herauszuschälen, und sie muß dabei, 
wie Kehrer es tut, eben auch übergreifen auf alle die anderen Krank- 
heitsgruppen, die zur Wahnbildung neigen, auf Paraphrenie, Schizo- 
phrenie, präsenile Erkrankungen, paranoische Reaktionen von Psycho- 
pathen. Immer bleibt es bei der Erforschung und Verfolgung des einen 
Symptoms oder Syndroms, der biologisch-somatologische Kern des 
Paranoiaproblenıs wird dadurch aber nicht berührt. 

Es gilt heutzutage nicht als modern, klinische oder gar biologische 
Gesichtspunkte in den Vordergrund der Forschung zu stellen. Denn 
die Psychologie ist die Lehrmeisterin der Psychiatrie, ‚die Psychiatrie 
wird auf lange Zeit, wenn auch widerwillig, die empfangende sein“ 
[Kronfeld??)]. Nur der ärztlich Orientierte, ‚‚der meist (fälschlich) glaubt, 
in das Seelische könne durch Rückgreifen auf das Körperliche Licht ge- 
bracht werden [Gruhle!5)]‘, wird versuchen können, mit biologischer 
Einstellung sich dem Paranoiaproblem oder anderen psychologischen 
Fragestellungen zu nähern. Dringend zu wünschen ist es, daß man 
endlich ‚von der Rückständigkeit der naiven Auffassung loskommit, 
daß sich psychologische und somatologische Begriffe aufeinander be- 
ziehen lassen, oder daB psychologische Erkenntnisse und Begriffe von 
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biologischen Überlegungen aus zu gewinnen seien‘ [Kehrer!)]. Das 
klingt alles so feindselig und so absprechend überlegen, daß einem wirk- 
lich die Lust vergehen könnte, in biologischer oder somatologischer 
Richtung zu arbeiten, wenn es sich nicht um eine prinzipiell wichtige 
Forschungsrichtung in der Psychiatrie handeln würde. Wir können 
nicht begreifen, warum sich die reine" Psychologie so feindselig einstellt. 
Es handelt sich unseres Erachtens um zwei ganz verschiedene Betrach- 
tungsweisen, von denen jede eine Existenzberechtigung hat. Es ist 
möglich, daß es zwei Welten sind, die sich nie zur Deckung werden 
bringen lassen und die nie zu einer Verständigung kommen werden; 
aber einmal sollte man doch nicht Versuche einer Verständigung von 
vornherein abweisen und durch negative Kritik zu vernichten trachten, 
auf der anderen Seite muß immer wieder darauf hingewiesen werden, 
daß die Psychiatrie noch immer als Gebiet der Medizin gilt, die es mit 
den körperlichen Substraten zu tun hat und für die eine biologisch- 
somatologische Betrachtungsweise Grundlage sein muß. Warum for- 
dert man denn für die Psychiatrie sonst überhaupt noch eine medizinische 
Vorbildung ?! Wir halten es hier mit dem Altmeister Kraepelin?!), der 
für uns noch nicht so erledigt ist, wie für manchen modernen Forscher, 
und der auf dem Standpunkte steht, daß wir unsere nosologische Ab- 
grenzung in letzter Linie immer auf somatologischer Grundlage auf- 
bauen müßten. Bleuler ist viel getadelt, ja mitleidig behandelt worden), 
wegen seiner biologisch-psychologischen Einstellung in seiner ‚Natur- 
geschichte der Seele‘‘?), und doch meinen wir, daß er durchaus recht hat, 
wenn er (in seinem Lehrbuch) sagt, daß wir praktisch immer arbeiten 
müßten, als ob die Seele eine Funktion des Gehirnes sei, d. h. daß wir 
praktisch in der Psychiatrie unsere Forschung materialistisch orientieren 
müßten. Selbst Jaspers (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. I, 
S. 609) gestattet gelegentlich, sich auf den geläufigen Standpunkt des 
psychophysischen Parallelismus zu stellen, und wenn dies auch seine 
Forschungsrichtung nicht sein mag, so wird er jener doch eine Existenz- 
berechtigung zuerkennen. In guten Stunden gibt ja auch der reine" 
Psychologe einmal zu, daß man mit biologischer Betrachtungsweise 
(allerdings „höchstens‘‘) ‚einen Beitrag zu den Leib-Seele-Entsprechun- 
gen liefern könnte; mehr will die biologische Betrachtungsweise aber 
auch nicht; warum also feindet man sie an und setzt sie herab ? Wir er- 
kennen dankbar an, wenn uns die Psychologie in psychologischen Fra- 
gan an die Hand geht, wir wissen die Bedeutung psychologischer For- 
schung für das Paranoiaproblem einzuschätzen, wir weisen aber darauf 
hin, "daß nicht die reine", sondern eine klinische, empirische Psycho- 
logie, daß es Psychiater waren (G. Specht, Gaupp, Kretschmer, Kehrer, 
Lange), die die charakterologische Seite des Paranoiaproblems zu ihrer 
jetzigen Höhe entwickelt haben. Und mit dieser Forschung und ihren 
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Ergebnissen stimmen wir vollinhaltlich überein, wenn wir auch meinen, 
daß das letzte Wort bezüglich der nosologischen Abgrenzung von ihr 
kaum gesprochen werden dürfte, oder doch nur im Verein und in Über- 
einstimmung mit der biologisch-somatologischen Betrachtungsweise. 
Aber hat es denn überhaupt noch einen Wert, über die Paranoia 
als Krankheit zu schreiben ? Gibt es denn überhaupt Krankheitsein- 
heiten ? Daß diese Frage heute aktueller ist, denn je, rührt wohl auch 
zum Teil daher, daß die psychologische Forschungsrichtung zur Zeit in 
der Psychiatrie so vorherrschend ist. Die Psychologie aber kennt nur 
Symptome oder Syndrome; sie muß ihrer Natur nach Symptomatologie 
oder Syndromologie bleiben*). Paranoide Syndrome finden wir bei den 


*) In einer recht lesenswerten Abhandlung hat neuerdings Pophal (26 a) zur 
Frage der Krankheitseinheit Stellung genommen. Er scheint uns aber doch den 
Begriff der Krankheitseinheit etwas zu überspannen. Wenn man seinen Aus- 
führungen folgt, so bleibt allerdings die Suche nach Krankbheitseinheiten eine Jagd 
nach einem Phantom oder nach einem Ideal, wenn es auch immer letztes For- 
schungsziel bleiben muß, wie er konzilianter sagt. Wenn zu Krankheitseinheiten 
nur Bilder zusammengefaßt werden dürfen, die nach Entstehung, Symptomenbild, 
Verlauf, Ausgang, pathologischem Befund, und wohl auch nach pathophysiolo- 
gischem Geschehen (diesen Gesichtspunkt berührt Pophal nicht) völlig gleich sind, 
so kennen wir freilich noch keine Krankheitseinheiten und werden bei der so ver- 
schiedenartigen konstitutionellen Veranlagung der Menschen auch niemals solche 
kennenlernen; es müßte sich ja dann immer um photographisch ganz gleiche Bilder 
und Abläufe handeln! Wenn Pophal die Paralyse so halb und halb als Krankheits- 
einheit gelten lassen will, so ist das schon eine Durchbrechung seines Prinzips; 
denn von einem einheitlichen Symptomenbilde kann man bei der Paralyse durch- 
aus nicht sprechen, man denke nur an die manischen, katatonischen, hyper- 
kinetischen und einfach dementen Formen. An anderer Stelle weist Pophal ja 
selbst darauf hin. Er hat eben sein Prinzip überspannt. Wenn auch logisch nicht 
viel gegen seine Ausführungen eingewendet werden dürfte, so müssen sie doch 
praktisch versagen. Es geht damit ähnlich wie mit den Begriffen Prozeß und 
Entwicklung, wie wir später (S. 674) sehen werden. Pophal spricht von der Ver- 
wechslung der Begriffe Krankheitseinheit und Krankheitseinteillung. Wenn es 
aber weder in der Psychiatrie noch in der übrigen Medizin seinen Forderungen ent- 
sprechende Krankheitseinheiten gibt, so wird eben seine Definition des Begriffes 
Krankheitseinheit obsolet. Man kann u. E. lediglich unter dem Gesichtspunkt der 
Ätiologie oder besser der Pathogenese und Pathophysiologie geradeso von Krank- 
heitseinheiten oder „Krankheiten“ sprechen; es fällt dann praktisch Pophals 
Begriff der Krankheitseinteilung unter diesen Gesichtspunkten mit dieser Art der 
Krankheitseinheiten zusammen. Seine Krankheitseinteilung nach den Symptomen- 
bildern oder Syndromen würde etwa der Aufstellung von Reaktionsweisen oder 
Äußerungsformen entsprechen, wie sie jetzt vielfach üblich ist. Das widerspricht 
aber nicht der Krankheitseinteilung nach ätiologischen oder pathophysiologischen 
Gesichtspunkten, sondern beide Prinzipien ergänzen sich. Nur daß sich praktisch- 
ärztlich die pathophysiologisch-ätiologische Einteilung am brauchbarsten erweisen 
wird, therapeutisch und prognostisch wesentlich ist, so daß es uns nicht unberechtigt 
erscheint, diese Art der Krankheitseinteilung als eine Gruppierung nach „Krank- 
heitseinheiten‘‘ zu bezeichnen, wie es bisher geschah. Man kann sich dabei ja der 
prinzipiellen, aber praktisch benötigten logischen Unvollkommenheit bewußt bleiben. 
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mannigfachsten Erkrankungen, bei sehr vielen logische und systemati- 
sierte Wahnbildungen (psychogene Wahnbildungen, Manie, Melancho- 
lie, Paranoia, Paraphrenie und manche noch nicht zerfallene paranoide 
Demenzen); hier sah die klinisch-psychologische Forschung früher 
eine Krankheitseinheit, die heute in die genannten Kategorien zerlegt 
wurde. Also resignieren wir; denn wir verschieben doch nur immer ein 
Krankheitsbild in die nächste Kategorie und umgekehrt. Es ist eine 
Jagd nach einem Phantom, wenn man nach Krankheitseinheiten sucht 
(Hoche). Und weiter hört man: Auch Kraepelin hat nachgegeben; er 
hat mit der Einräumung der präformierten Äußerungsformen selbst 
seinem nosologischen System den Todesstoß versetzt. Bumke®) hat sich, 
wie uns scheint, zu dieser Auffassung bekannt, und hat sich auf dem 
Innsbrucker Naturwissenschaftlerkongreß 1924 gegen Kraepelin und für 
Hoche entschieden. Wir glauben nicht, daß man Kraepelin mit dieser 
Kritik ganz gerecht wird. Kraepelin?!) hatte vor Aufstellung seiner Syste- 
matik erkannt, daß eine nosologische Gruppierung auf Grund der psy- 
chologischen Symptomatologie nicht zureichend ist. Er suchte daher 
im Anschluß an Kahlbaum in seinen klinischen Gruppenbildungen neue 
Wege. Er gibt jetzt aber der neueren Forschung ohne weiteres zu, daß 
seine Systematik noch nicht zureichte, daß im Gehirn Reaktionsweisen 
oder Äußerungsformen bereitliegen können, seien sie nun erbbiologisch 
verankert oder während des Lebens erst entstanden, die Zustandsbilder 
erzeugen können, die klinisch-psychologisch-symptomatologisch seinen 
nosologischen Einheiten zum Verwechseln ähnlich sehen. Davon, daß 
er seine Krankheitseinheiten aufgebe, sagt er aber nichts; und wenn er 
zum Schluß auf die Wichtigkeit letzter Gruppierung auf somatolo- 
gischer Grundlage hinweist, so meint er wohl gleich uns, daß es auf die 
Gleichartigkeit pathologisch-physiologischen Grundgeschehensankommt, 
daß gleichartige Erkrankungen infolge der bereitliegenden Äußerungs- 
formen wohl sehr verschiedenartig aussehen können, daß aber Verlauf 
und Ausgang und — was uns heute freilich noch nicht recht gelingen 
will — serologische oder anatomische Untersuchung die Zusammen- 
fassung der so verschieden gestalteten Bilder zu einer Krankbheitsein- 
heit einmal gestatten werde. Zustandsbilder hat man auch früher 
schon von den Krankheiten geschieden. Die Anerkennung von prä- 
formierten Äußerungsformen ist nur eine Konzession an die neuere erb- 
biologische Forschung, durch die in manchen Fällen das Auftreten der 
einer Krankheit fremden Reaktionsweise (z. B. einer katatonischen Re- 
aktionsweise im Verlaufe eines psychogenen oder zirkulären Irreseins 
oder eines manischen Zustandes bei der Paralyse) geklärt werden dürfte. 
Von neurologisch-somatologischem Standpunkte aus erscheint es gar 
nicht so wunderbar, daß verschiedene Ursachen die gleichen Systeme 
in Bewegung setzen oder herausheben können, daß z. B. eine infektiöse 
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Noxe (bei leichterer Wirkung) im wesentlichen die vegetativen Zentren 
mit ihrer Affektverankerung berührt und depressive oder leicht exalta- 
tive Bilder erzeugt, daß das gleiche bei epileptischen Verstimmungen 
beobachtet wird, daß aber auch die gleichen Zustandsbilder bei manisch- 
depressiven Erkrankungen oder psychogenen Störungen auftreten 
können. Die ätiologisch oder pathogenetisch verschiedenartigen Er- 
krankungen spielen eben sämtlich auf dem gleichen Instrument, freilich 
meist mit so verschiedenem Ausdruck oder so verschiedener Ausdauer, 
daß doch schließlich eine diagnostische Differenzierung möglich ist. 
Oder es klingen bei besonders feiner Besaitung des Instrumentes (prä- 
formierte Äußerungsformen) Töne mit an, die bei durchschnittlich starker 
Besaitung (normaler Gehirnveranlagung) sich noch nicht vernehmen 
lassen würden. Wir meinen, daß man deswegen doch noch nicht die 
Suche nach Krankheitseinheiten als Jagd nach einem Phantom bezeich- 
nen darf. Wir können nicht nur aus den Tönen auf die Besaitung 
schließen, sondern auch auf den die Töne hervorbringenden Faktor. 

Wir sehen z. B., daß Epileptiker ausgesprochen manische oder schizo- 

phrene Bilder hervorbringen. Wir haben einen solchen Kranken, der 
in den ersten Jahren seines Aufenthaltes während seiner Dämmerzu- 
stände schwer katatone Symptome bot, im Bett saß und mit den Armen 
stundenlang stereotype Bewegungen produzierte, die Backen rhyth- 
misch aufblies, und stoßweise exspirierte. Jetzt zeigt er sich in der Um- 
dämmerung durchaus zerfahren, produziert ein schizophrenes Gefasel, 
das aber durch die Beharrungstendenz der einmal eingeschlagenen Ge- 
dankenrichtung und eine starke Neigung zum Haften die epileptische 
Genese verrät. Ich setze einige unserer Stenogramme hierher, die die 
Sachlage genügend beleuchten. 

„Ich habe viel mitgemacht auf der Welt, .... und kenne mich aus auf der 
Welt ..... Ich kenne meine Heimat .... Ich kann einen Straßenkehrer machen, 
vor der Arbeit fürchte ich mich nicht . . .. Da kommt immer mehr zusammen .... 
Ich soll immer alles hochhalten und alles hochhalten .... Ich laß mir von meiner 
Sache nichts wegnehmen .... Ich habe meinen Gehilfen zu machen .... Mir geht 
keine Reichsbank und gar nichts an ..... Ich muß meinen Gesellen ganz allen 
machen .... Mir gehört keine Maschine und gar nichts .... Ich muß mit meinem 
Herrn schön erhalten und gut verwalten, wo ich durchkomme .... Ich weiß schon, 
wo der Dank herkommt von früher, schon vor ganz uralten Zeiten... . Den Herrn 
kenne ich schon, den wo ich haben will. Ich kenne die ganze Ahrmann- Gesellschaft 
schon, schon von früher her .... Ich habe genug durchgemacht, aber leider, da 
muß man 2 Mädel haben. Ich will für meine 2 Mädel selbst sorgen. Ich gehe zu 
keinem hin... . Meine Sach’ ist in einem alten Schrank aufbewahrt... . genau so 
soll ich’s heutigen Tages noch haben, wie früher. Und wer sich da rührt drum, der 
soll mir mein Recht geben. Wenn ich für einen Förster ankommen muß, so muß 
ich für einen Förster retur kommen. "7 (Das Tempo dieser Rede ist langsam und 
schwerfällig, der Gesichtsausdruck ist gespannt, dabei gedehnte parakinetische 


Bewegungen mit Fingern und Händen.) Weiter: „Ich kann auch einen Distrikts- 
straßenwärter machen. Mein altes Krankenhaus ist da. Und mit den Frachtbriefen 
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kommt es auch noch so. Dann können die Geschäftsleute schauen. Ich habe schon 
viel durchgemacht, es kommt aber noch so weit. Es kommt noch der Schriftkasten 
von A—Z. Es kommt noch so mit dem Futter, kommt noch, daß allen die Zunge 
heraushängt, bis noch allen die Zunge heraushängt. Ich habe meine Ware in 
Ordnung gebracht, lange genug. Ich habe genug gearbeitet. Briefpapier und Seife, 
alles in Ordnung. Die 2 Seifengeschäfte müssen auch noch in Ordnung sein.“ 
Und als 3. Beispiel: ‚Wir werden nicht vergessen unsere tapfere Anstalt, unser tapferes 
Bad Kissingen, unsere tapferen Hebammenziele, und die Landesökonomieanstalt, 
unsere tapferen Herren Tierärzte, die tapfere Augenpolitik, und die tapferen sonstigen 
Kinderkrankheiten, die tapfere Ordnung, Sauberkeit, und ihre Herrichtung auf Staats- 
kosten und von privater Hand, die tüchtigen Ferieninteressen betreffs in Ostern, dann 
in — wie soll ich jetzt schnell sagen (lacht) — Pfingsten, schönes Fronleichnamsfest 
und die Herbstferieninteressen für die Herren Obersten, die schönen Badeziele im 
Herbst, alle sonstigen tapferen Liegenschaften auf der Bahn und gegenüber den Groß- 
städten, sowie die Tiergartenverwaltungsinteressen.‘‘ 

Andere Epileptiker zeigen in ihren Umdämmerungen mit großer 
Regelmäßigkeit rein manische, zornmütig manische, depressive oder 
halluzinatorische Bilder. Diese Dinge sind so geläufig, daß man sie wohl 
nicht erst durch Beispiele zu erhärten braucht. Trotzdem aber handelt 
es sich doch immer um genuine Epilepsien, und wir sehen nicht ein, 
warum man bei anderen Geistesstörungen das gleiche nicht nur für 
möglich, sondern für gesichert halten sollte. Warum soll eine schwere 
Manie nicht unter stark katatonischer Färbung verlaufen können, 
warum soll sie nicht die halluzinatorische Äußerungsform, warum nicht 
schließlich auch einmal eine schizophrene Äußerungsform in Erschei- 
nung bringen können? Kann sie nicht trotzdem Manie bleiben, wie 
oben die Epilepsien Epilepsien blieben? Ohne daß wir im geringsten 
die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten im Einzelfall verkennen, 
müssen wir doch betonen, daß kein prinzipieller Grund existiert, warum 
man an der endlichen Möglichkeit, die pathogenetisch und pathophy- 
siologisch als genuine Epilepsien oder als Manien zusammengehörenden 
Erkrankungen zu einer Einheit zusammenzufassen, zweifeln oder ver- 
zweifeln müßte. Dasselbe gilt cet. par. für alle Geisteskrankheiten, für 
die Paralyse, deren nosologische Einheit, die uns die somatologische 
Forschung ermöglicht hat, niemand ernstlich mehr angreift, trotz ma- 
nischer, depressiver, katatoner, halluzinatorischer, paranoider, epilepti- 
former, einfach dementer Zustandsbilder oder Äußerungsformen, ebenso 
für das arteriosklerotische Irresein, für das wir ohne Zwang die gleichen 
Zustandsbilder gelten lassen können wie für die Paralyse usw.*). 

Für die mehr organischen Krankheiten wird diese Auffassung wohl 
von den meisten Autoren geteilt werden. Aber bei den funktionellen Er- 
krankungen soll es anders sein. Diese funktionellen Erkrankungen sind 


*) Lokalisatorische Gesichtspunkte der neurologisch-somatologischen Betrach- 
tungsweise wollen wir hier einmal der besseren Übersicht halber außer acht lassen. 
Sie erklären vieles, komplizieren aber gleichzeitig auch die Sachlage. 
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alle „Kinder einer Mutter“, sie gehören alle in den weiten Rahmen des 
„degenerativen Irreseins‘ (Bumke). Von manchen Autoren wird auch 
die Schizophrenie mit in diesen Kreis einbezogen. Weil sie Kinder einer 
Mutter sind, deshalb sollen sie sich klinisch nicht trennen lassen, sie 
gehen ineinander über, und darum findet man so oft in fast unentwirr- 
barem Nebeneinander Manisches oder Depressives vermischt mit Hyste- 
rischem oder Psychogenem oder mit Paranoischem oder gar Schizo- 
phrenem. Dieser Verzichtstandpunkt sagt uns nicht zu. Wohl finden 
wir oft Psychopathen, die mannigfach in den eben genannten Farben 
schillern, vielleicht noch dazu ‚‚Epileptoides‘ nicht vermissen lassen. 
Wir glauben aber, daß bei Eintreten in eine Psychose sich doch meist 
eine Grundstörung wird erkennen lassen, für die alle übrigen psycho- 
pathischen Züge nur Beiwerk, nur Färbung, nur ‚„pathoplastische‘‘, ge- 
legentlich auch ‚‚konstellative‘‘ Faktoren sind. Wenn ich eine Melan- 
cholica*) vor mir sehe, die voll Theatralik ihre Leiden klagt, die mit 
Komplexen ringt, die eine psychogene Entstehung des depressiven Zu- 
standes sehr nahe legen, so werde ich gewiß oft lange zweifeln, ob es sich 
um eine psychogene Depression oder um eine endogene Melancholie bei 
einer „hysterischen Frau‘ handelt, die erst den Boden für die Komplexe 
abgab, aber, weil nicht zu schwer, eine lebhafte reaktive Verarbeitung 
dieser Komplexe noch ermöglichte, und die theatralische Ausdrucks- 
weise nicht behinderte. Sehe ich die Frau nach einigen Monaten in 
hypomanischem Stadium wieder, und sehe sie über ein peinliches Erleb- 
nis, wie eine sehr unerwünschte Gravidität mit relativer Leichtigkeit 
hinwegkommen, so wird es fast gewiß sein, daß es sich um eine endo- 
gene Melancholie und nicht um eine hysterische Depression handelte, 
trotz aller Theatralik und aller Komplexe, die im Vordergrund des 
Bildes standen. Hier kann eine feine Analyse viel herausarbeiten, was 
bei kurzer Beobachtung oder bei oberflächlicherer Kenntnis des Falles 
verborgen bleiben muß. Natürlich kann auch einmal erst auf Grund 
einer endogenen depressiven Schwankung ein Komplex bei einer reak- 
tiv-labilen Persönlichkeit so intensiv erlebt werden, daß nun eine hyste- 
risch-psychotische Reaktion erfolgt; dann kann man gewiß von einer 
Kombination zweier Psychosen reden. Das sind Dinge, auf die Gaupp 
schon vor 2 Jahrzehnten hinwies. Aber daraus nun zu folgern, daß eine 
Trennung der Psychosenkreise nicht möglich sei, daß man an der ‚„Krank- 
heitseinheit‘‘ im pathophysiologischen Sinne verzweifeln müßte, dazu 
sehen wir keine Veranlassung. 

Erschwerend für die Diagnosestellung kommt noch hinzu, daß sich 
die manisch-depressiven Erkrankungen, und die reaktiven psychogenen 
Störungen offenbar des gleichen, des vegetativen Nervensystems bedienen. 
Ein reaktiv-psychogener Zustand wird vegetativ genau so aussehen 

*) Nach einer Krankengeschichte. 
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können wie ein endogen melancholischer, und wer das große Los ge- 
zogen, bietet sicher zunächst einmal ein manisches Zustandsbild. Wird 
sich im letzten Fall die reaktive Störung schnell ausgleichen, so wird 
das bei der reaktiven Depression, zumal bei fortbestehendem Anlaß, 
nicht so bald der Fall sein. Das kann zu großen differentialdiagnosti- 
schen Schwierigkeiten führen; denn wenn auch ein vorübergehendes 
Vergessen des Kummers unter besonderen Umständen bei Psychogenen 
nicht selten einen Fingerzeig gibt, nach Aufhören der Ablenkung tritt 
doch sofort die Komplexkraft wieder in ihr Recht und ruft auf reaktivem 
Wege das alte müde, vegetativ-depressive Bild von neuem hervor; und 
zudem kann bei einer hysterischen Person mit einer endogenen Melan- 
cholie auch eine Ablenkung vorübergehende Heilerfolge erzielen, wenn 
sie auch meist etwas anders gefärbt sein werden. Doch handelt es sich 
dabei schon um Nuancen, die beinahe nur mit denf Gefühl erfaßt wer- 
den können: ‚Das Lächeln schien doch nicht frei von einem schmerz- 
lich-depressiven Zug.“ Trotzdem aber sind beide Zustände pathogene- 
tisch, pathophysiologisch verschieden, das eine ist eine erbbiologisch be- 
dingte Verschiebung der vitalen Grundeinstellung, eine Temperaments- 
schwankung, das andere eine Reaktion eines gefühlslabilen Charakters. 
Deshalb haben wir solchen Wert darauf gelegt, den biologischen Grund- 
lagen von Temperament und Charakter auf den Grund zu kommen?). 
Denken wir nun auch bezüglich der Dementia praecox neurologisch- 
somatologisch weiter, so kommt uns Kleist!®®) streffliche Konzeption der 
Auffassung der Dementia praecox-Erkrankungen als Systemdegenera- 
tionen zunächst einmal als Hypothese, als Betrachtungsweise sehr zu- 
statten. Wir können dann auch hier mit einer Krankheitseinheit rech- 
nen. Wohl wird es sich um eine große Gruppe von Systemerkrankungen 
handeln; aber es bleibt doch eine einheitliche Gruppe. Dieser ‚Systeme‘ 
wird sich eine Manie oder eine Epilepsie dann sehr wohl bedienen 
können; es sind, wie wir vorerst einmal annehmen wollen, minderwertige, 
wenig lebenskräftige und daher besonders anfällige Systeme[ Kollarits?'®)], 
es handelt sich dann um schizophrene Äußerungsformen; aber deswegen 
braucht die Manie oder die Epilepsie nicht den degenerativen patho- 
physiologischen Charakter der Schizophrenie anzunehmen, und sie heilt 
daher und bleibt Manie, oder bleibt Epilepsie. Umgekehrt werden durch 
den degenerativen Prozeß einer Dementia praecox häufig genug die 
für das manisch-depressive Irresein wesentlichen vegetativen Substrate 
— denn auch bei der Dementia praecox spielt das vegetative Nerven- 
system eine maßgebende Rolle — so alteriert werden, daß manische 
oder depressive Zustandsbilder entstehen, die vorübergehend von echten 
manischen oder depressiven Erkrankungen nicht zu trennen sind. Diese 
besonders im Beginn nicht seltenen und differential-diagnostisch schwie- 
rigen Bilder kennt jeder; und jeder kennt auch wohl die unmotivierten 


674 G. Ewald: 


paroxysmalen prozessualen Lach- oder Heulanfälle, die in gleicher loka- 
lisatorischer Richtung drängen. Aber verschieden bleibt immer der 
pathogenetische, der pathophysiologische Vorgang, der bei der Demen- 
tia praecox immer inRichtungdes Defekts vorwärtstreibt, wenn auch weit- 
gehendeRemissionendieDifferentialdiagnose wieder besonderserschweren. 

Zu dem degenerativen Irresein pflegt man vielfach außer den psycho- 
genen Psychosen das manisch-melancholische Irresein zu rechnen, die 
Schizophrenie, die Epilepsie und die Paranoia. Die psychogenen Psy- 
chosen haben wir als Charakterkrankheiten, die manisch-depressiven 
Psychosen als Temperamentskrankheiten auf Grund biologischer Er- 
wägungen voneinander abgegrenzt. Sie unterscheiden sich durch ihre 
grundsätzliche Heilbarkeit prinzipiell von der Schizophrenie und von 
der Epilepsie, weswegen beide auch häufig (z. B. Bumke) nicht zum 
degenerativen Irresein gerechnet werden. Das ist auch unsere Meinung. 
Bleibt die Paranoia. Ist sie eine dem degenerativen Irresein zugehörige 
Erkrankung, eine bis ins Psychotische gesteigerte Entwicklung einer 
psychopathischen Persönlichkeit, und steht damit den psychogenen 
Psychosen und dem manisch-depressiven Irresein nahe ? Oder ist sie 
eine Prozeßpsychose, eine Psychose im Sinne der Systemdegenerationen, 
und tritt damit in Beziehung zur Schizophreniegruppe ? Man hat in 
neuester Zeit versucht, diese grundsätzliche Trennung — hier Entwick- 
lung, dort Prozeßpsychose — dadurch aufzuheben, daß man versuchte, 
den Unterschied zwischen Prozeß und Entwicklung, wie er von der bis- 
herigen klinischen und psychopathologischen Forschung als fundamental 
und prinzipiell hingestellt wurde, zu verwischen. Es läßt sich daher 
nicht umgehen, hier einige grundsätzliche Bemerkungen über die Be- 
griffe Prozeß und Entwicklung einzuschalten. 

Wenn ein bislang gesundes Kind in der Schule den üblichen Anforde- 
rungen nicht nachkommen kann und beim besten Willen nicht zu leisten 
vermag, was den Altersgenossen spielend gelingt, so sagen wir, es sei 
in seiner geistigen Entwicklung zurückgeblieben. Wenn ein Kind schon 
im 6. oder 7. Lebensjahr zu lügen und zu naschen, zu stehlen und zu 
masturbieren beginnt, so sagte man früher, es sei ein ‚‚moralischer Idiot“ 
oder es sei in seiner moralischen Entwicklung gehemmt. Wenn ein 
Kind aber in den ersten Lebensjahren eine Meningitis oder eine cere- 
brale Kinderlähmung übersteht, und dann hinter seinen Altersgenossen 
zurückbleibt, so ist sein Gehirn geschädigt durch einen Prozeß, es hat 
Defekte bekommen und vermag nicht mehr zu leisten, was ihm in seiner 
ursprünglichen Anlage mitgegeben war. Fängt aber ein früher folg- 
sames und gesittetes Kind nach Überstehen einer Grippe plötzlich an 
zu schlagen und zu beißen, zu kratzen und zu kneifen, so wird wohl der 
Laie, aber nicht der Arzt, sich mit der Feststellung begnügen, daß das 
Kind in seiner moralischen Entwicklung zurückgeblieben sei, sondern 
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der Arzt wird sich sagen, daß durch einen Gehirnprozeß hier Dinge ge- 
schaffen wurden, die nimmermehr in der Entwicklungslinie dieses 
Kindes gelegen waren. Keiner von uns wird hier die entwicklungsmäßig 
entstandenen Zustände mit den prozeßhaft entstandenen Zuständen 
durcheinanderwerfen wollen. 

Wenn ein junges Mädchen im Alter von 14 Jahren zu schwärmen 
anfängt, alles entzückend, begeisternd, haarsträubend oder entgeisternd 
findet, oder sich, besonders in Gegenwart des anderen Geschlechtes, läp- 
pisch und albern benimmt, so ist eben die Backfischzeit gekommen, 
und kein Verständiger hält sich darüber auf. Der Knabe aber wird 
rüpelhaft, abweisend gegen das andere Geschlecht, verschlossen oder 
träumerisch, tappig und ungelenk; es sind die Flegeljahre, die begonnen 
haben; das geht vorüber, ist Entwicklung. Wird aber ein Mensch in 
diesen oder in den folgenden Jahren zunehmend läppisch und von einer 
hebephrenen Psychose befallen, und ist nach 1 oder 2 Jahren typisch 
zerfahren und gemütlich verblödet, so wird gewiß noch die Mehrzahl 
der heutigen Psychiater unbedenklich zugeben, daß es sich hier um 
einen Krankheitsprozeß und nicht um eine Entwicklung handelt. Allein 
man kann mit Recht den Einwand machen, daß es sich hier doch um 
etwas anderes handele als bei den früheren Beispielen. Bisher zogen 
wir exogene Schädigungen an; beim hebephrenen Prozeß aber handelt 
es sich nach unserem heutigen Wissen um ein Manifestwerden einer 
Anlage, die freilich zu einem Defekt führte. Handelt es sich also doch 
vielleicht um eine Entwicklung und nicht um einen Prozeß? Bog denn 
nicht die Entwicklung der Lebenskurve schicksalsmäßig an jener Stelle 
ab? Wir lassen die Frage zunächst noch offen. 

Der Mensch wird älter, die Blütezeit des Lebens ist vorbei; es kommt 
das Klimakterium. Natürlich — Entwicklung! Allein die Involutions- 
paranoia, die nicht mehr heilen will, mahnt uns von neuem: Prozeß oder 
Entwicklung? Und dann kommt das Alter, man wird vergeßlich, nun 
ja, die natürliche Entwicklung. Wenn aber die Vergeßlichkeit exzessiv 
wird, wenn sich Desorientiertheit und Konfabulationen dazu gesellen, 
wenn sich vollsaftig das Bild der senilen Demenz entwickelt, ist das 
Prozeß oder Entwicklung? Die Zustände sind doch nur graduell von- 
einander verschieden! Und wenn diese extremen Alterserscheinungen 
früher kommen, im Präsenium, lief dann nicht die Lebenskurve nur 
früher ab? Sind die präsenilen, die Involutionspsychosen, ja ist schließ- 
lich eine Alzheimersche Krankheit vielleicht nichts anderes als ein vor- 
weggenommenes Senium, eine vorweggenommene Endentwicklung ? 
Aber sind das denn nicht auch wieder Prozesse ? Verschwimmt denn da 
nicht jede Grenze? Was hat es denn noch für einen Zweck, zu fragen, 
ist das ein Prozeß oder ist das eine Entwicklung? Wird denn nicht 
Prozeß zu Entwicklung und Entwicklung zu Prozeß ? 
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Diese Gedankengänge sind aber, wenn auch nicht so ausgesponnen, 
der modernen Psychiatrie nicht nur nicht fremd, sie spielen sogar eine 
ganz außerordentliche Rolle. Kein geringerer als Bleuler spricht von 
der Möglichkeit, daß die Paranoia, die doch der Prototyp der Selbstent- 
wicklung sein soll, vielleicht nichts anderes sei als ein schizophrener 
Prozeß, der nicht über die besonnene Wahnbildung hinauskomme. 
Und die Grenzen von Psychopathie und Schizophrenie, also von Ent- 
wicklung und Prozeß, werden kühn übersprungen von den Forschern, 
die die Schizophrenie, den Prozeß, hervorwachsen lassen aus dem 
Schizoid und der Schizothymie, der charakterlichen Wesensart, die sich 
entwickelte. Die Pubertät ist nicht mehr wesensverschieden von der 
Schizophrenie, die fast gesetzmäßige, nur bald deutliche, bald weniger 
deutliche Verschiebung der ‚psychästhetischen Proportion‘‘ während 
und nach der Pubertät geht völlig fließend für diese Forscher über in 
die gemütliche Versandung und Verödung des Praecocen. Gaupp hat 
es ausgesprochen, wie erwünscht es uns sein müßte, Klarheit über die 
Grenzen von Entwicklung und Prozeß zu bekommen; er scheint aber solche 
nicht gefunden zu haben, denn er schreibt in seinem schönen Übersichts- 
referat über das Paranoiaproblem in der Klin. Wochenschr. 1924: ‚Was 
psychologisch reine Entwicklung scheinen will, ist doch von der biolo- 
gischen Seite gesehen Umformung des inneren Wesens eines Menschen 
unter dem Einfluß biologischer (innersekretorischer ?) Vorgänge (also Pro- 
zesse! Verf.), vermischt mit der seelischen Wirkung bestimmter Lebens- 
erfahrungen.“ Und weiter: ‚Was uns heute durch eine scharfe Kluft 
getrennt erscheint: der wahnbildende Prozeß beim Paraphrenen und 
die charakterologische Entwicklung beim Paranoiker verliert auch etwas 
von der Schärfe der Scheidung, wenn wir die Begriffe Prozeß und Ent- 
wicklung biologisch betrachten und uns erinnern, daß ja der Ablauf 
eines jeden Menschenlebens biologisch immer einen Prozeß darstellt, 
und daß wir andererseits auf weiten Strecken unzweideutiger Prozeß- 
psychosen, wie bei der Schizophrenie, psychologische Entwicklungen 
verfolgen können.“ Mir scheint sich hier der gleiche gefährliche Trug- 
schluß anzubahnen, wie bei dem Verhältnis von Pubertät zu Schizo- 
phrenie: Beiden liegen biologische Vorgänge, biologische ‚Prozesse‘ zu- 
grunde, also sind beide nicht prinzipiell verschieden. 

Fragen wir einmal danach, wie es in der übrigen Medizin mit der 
Anwendung der Begriffe Prozeß und Entwicklung bestellt ist. Ist die 
uratische Diathese eine Entwicklung oder ein Prozeß? Der Internist 
wird es ganz selbstverständlich finden, daß die gichtische Erkrankung 
ein Krankheitsprozeß ist, der bald heilt, bald auch chronisch wird und 
die Reste des prozeßhaften Geschehens in den Gelenken hinterläßt. 
Aber ist die gichtische Erkrankung nicht doch die folgerichtige Fort- 
entwicklung einer erbbiologisch mitgegebenen Anlage, also doch eine 
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Entwicklung? Aber gleichzeitig auch eine prozeßhafte Umformung 
innerhalb des Stoffwechselgetriebes unter dem Einfluß biologischer, fer- 
mentativer Vorgänge, also ein Prozeß! Ist die Arteriosklerose ein Pro- 
zeß oder eine Entwicklung ? Sie ist ein Prozeß, sagt uns der Pathologe, 
und jedem von uns ist der Ausdruck ‚‚arteriosklerotischer Prozeß“ 
durchaus geläufig. Und doch ist gerade die Arteriosklerose auch wieder 
eine Entwicklung einer erbbiologisch mitgegebenen Anlage, bei manchen 
erst im hohen Alter, bei vielen schon frühzeitiger sich durchsetzend; 
eventuelle exogene Faktoren werden von der Pathologie heute sehr ge- 
ring bewertet. Oder fragen wir den Neurologen: Wie ist es mit der 
Syringomyelie ? Sie ist einauf Grund einer krankhaften Anlage sich lang- 
sam entwickelndes Leiden, also eine Entwicklung. Freilich eine Ent- 
wicklung, die zu einem Defekt führt, und zwar zu einem so handgreif- 
lichen Defekt, daß eben jeder sagen muß: Eine solche Höhlenbildung 
kann doch nur durch einen Prozeß zustande gekommen sein. Also 
wieder das alte Dilemma: eine prozeßhafte Entwicklung oder ein lang- 
sam sich entwickelnder Prozeß! 

Denken wir diese Gedankengänge weiter, so müssen wir schließlich 
fragen: Wie ist es mit dem physiologischen Geschehen ? Ist es Prozeß 
oder Entwicklung ? Doch selbstverständlich Entwicklung! Aber in dem 
Sinne einer Umformung des Menschen ‚unter dem Einfluß biologischer 
Vorgänge“ ist es unzweifelhaft auch Prozeß. Denn jede Entwicklung 
setzt sich zusammen aus biologischen Prozessen. Wie ist es aber mit 
der Pathologie bzw. der pathologischen Physiologie? Natürlich sind 
das alles Prozesse; aber ist es nicht auch ein einfaches, folgerichtiges 
Sichentwickeln biologischer Vorgänge oder Anlagen, wie wir es für die 
Arteriosklerose, für die Gicht, für die Syringomyelie aufzeigten ? Also 
doch auch wieder ‚Entwicklung‘! So besteht eben schließlich zwischen 
pathologischem Geschehen und physiologischem Geschehen kein prinzi- 
pieller Unterschied mehr, alles kann Prozeß, alles kann ale Entwicklung 
angesehen werden. Hier gelangen wir schließlich hin, wenn wir unsere 
Begriffe allzu weit dehnen. Wie die Schizophrenie über das Schizoid 
mit einemmale im Normalen verschwand, insbesondere in der Pubertät, 
so verschwindet jetzt das Pathologische mit einemmale im Physiolo- 
gischen, der Prozeß in der Entwicklung oder die Entwicklung im Prozeß. 
Eine Abgrenzung bekommen wir bei solcher Betrachtungsweise niemals, 
sondern nur eine Verwischung tatsächlich vorhandener Gegensätzlich- 
keiten. Denn biologische Prozesse im Sinne chemischer Umsetzung oder 
physikalisch-chemischer Vorgänge finden wir ebenso im normalen Leben, 
wie beim manisch-melancholischen Irresein, aber auch bei der Schizo- 
phrenie, der Epilepsie, der Paralyse. Und ebenso kann man alles ansehen 
als kontinuierliche, nie abreißende Entwicklung einer Lebenskurve im 
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Die bisher beste Abgrenzung zwischen Prozeß und Entwicklung 
hat uns Jaspers gegeben: Wenn gegenüber der bisherigen Lebensent- 
wicklung etwas völlig Neues in Form einer dauernden Veränderung des 
Seelenlebens auftritt, so nennen wir diesen Vorgang einen Prozeß. 
Jaspers unterscheidet dann zwischen einem organischen Prozeß, wie 
bei der Paralyse oder der senilen Demenz, und einem psychischen Prozeß. 
Psychische Prozesse sind ‚Veränderungen des Seelenlebens ohne Zer- 
störung‘‘, Abknickungen der Entwicklung zu einer bestimmten Zeit 
des Lebens, ohne daß wir bis jetzt organische Veränderungen aufdecken 
können. Das trifft insbesondere die paranoiden Schizophrenien und die 
Paraphrenien, vielleicht auch, muß man fragen, die Paranoia? Ihnen 
gegenüber stehen die kontinuierlichen, nirgends geknickten Lebensent- 
wicklungen des normalen Menschen und der Psychopathien. 

Das ist wenigstens eine Abgrenzung. Sie befriedigt mich allerdings 
nicht ganz. Denn ich kann mir einen psychischen Prozeß mit zu dauern- 
der Abknickung führender Veränderung des Seelenlebens ohne einen 
organischen Prozeß — wenn wir ihn heute auch noch nicht fassen 
können — schlechterdings nicht vorstellen. Methodologisch mag diese 
Fassung gut sein; den biologisch Denkenden befriedigt sie nicht. Dem 
Jaspersschen Prozeßbegriff scheint mir aber ein anderer, von Kleist be- 
sonders vertretener Begriff sehr gut zu entsprechen, der Begriff des 
Defektes oder der Defektpsychose. Wir denken auch tatsächlich 
bei dem Wort ‚Prozeß‘ in der Klinik fast immer den Begriff ‚Defekt‘ 
mit. Er umfaßt sowohl die organischen Hirnprozesse als auch die psy- 
chischen Prozesse von Jaspers, und schließt die heilbaren Psycho- 
sen, insbesondere die manisch-depressiven und psychogenen Er- 
krankungen, aus, die auch Jaspers als Phasen, Perioden und zum Teil 
auch als Anfälle von reinen Prozessen abgrenzt. Allerdings muß man 
das Wort Defekt auch richtig verstehen, nämlich im Sinne einer dauern- 
den, nicht nacherlebbaren, nicht mehr verständlichen Veränderung, 
Zerstörung oder Abknickung einer Persönlichkeit. Und damit scheint 
mir auch die Grenze zwischen Paranoia und Paraphrenie gegeben, 
wenn auch die Diagnose nicht selten erst durch den Verlauf gestellt 
oder erhärtet werden kann. 

Da höre ich einen Einwand: ‚Nirgends in der Medizin entscheidet 
über die Zugehörigkeit eines Bildes zu einer Erkrankung der Ausgang. 
Das ist doch nicht ganz zutreffend: Habe ich bei einem Patienten nach 
dem Symptomenbild eine beginnende Syringomyelie diagnostiziert und 
sehe ihn nach 10 Jahren gesund und munter vor mir, so werde ich auf 
Grund des Ausganges mit Recht sagen: ‚Es war also doch keine Sy- 
ringomyelie‘‘; und habe ich bei einer Encephalitis einen psychogen- 
hypochondrischen Zustand diagnostiziert, und sehe den Kranken nach 
3 Jahren als schweren Amyostatiker, so werde ich auf Grund des Aus- 
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ganges mit Recht sagen: „Es war also doch kein rein hysterisches 
Krankheitsbild, sondern eine mehr oder weniger normale Reaktion auf 
die beginnende schwere organische Hirnkrankheit.‘‘ Gewiß sind das 
diagnostische Irrtümer; aber die Entscheidung der Zugehörigkeit der 
Krankheitsbilder treffen wir doch nach dem Ausgange. Es kann der 
Ausgang oft ein sehr wesentliches Kriterium sein, und nicht nur in der 
Psychiatrie, auch in der übrigen Medizin. Wenn wir also für die Sicher- 
stellung der Zugehörigkeit zur Dementia praecox-Gruppe einen Defekt 
verlangen, so braucht sich daran m. E. niemand zu stoßen. Daß der 
einzelne Schub einer Defektpsychose vielleicht einmal so weitgehend 
ausheilen kann, daß man dem Patienten nichts anmerkt, mag zugegeben 
werden. Ähnliches erleben wir ja auch z. B. bei der multiplen Sklerose, 
wo geringe Farbenskotome oder ähnliche minimale Residuen die ein- 
zigen Überbleibsel eines ersten Schubes bilden. Wir werden uns auch 
hüten, jedes sehr gut remittierte katatome oder schizophrene Sympto- 
menbild sofort als sicher nicht praecocer Natur zu bezeichnen. Wir 
müssen aber auch verlangen, daß nicht auf das Symptomenbild allein 
die Diagnose einer Schizophrenie sich stützt, sondern daß diese Diagnose 
mit Bestimmtheit erst gestellt wird, wenn Dauerdefekte nachweisbar 
sind. 

Diese etwas weitschweifigen Auseinandersetzungen waren nötig, um 
verständlich zu machen, warum wir uns nicht entschließen können, die 
Paranoia den Systemdegenerationen der Schizophrenie anzugliedern, 
sondern sie in das ‚‚degenerative Irresein‘‘ mit einbeziehen, und sie 
damit in nächste Nähe der psychogenen Psychosen und des manisch- 
depressiven Irreseins bringen. Wir können uns nicht entschließen, bei 
der Paranoia einen ‚Defekt‘‘ anzunehmen. Wenn man mit dem Be- 
griff des psychischen Prozesses arbeitet, so gibt das gerade in der Pa- 
ranoiafrage zu Schwierigkeiten Anlaß, wie Westerterps neueste Arbeit 
zeigt. Nach ihm gehören alle Fälle von Verfolgungswahn zu den psy- 
chischen Prozessen, weil zur Zeit des Beginns eine nicht mehr ganz 
verständliche Abbiegung der Persönlichkeit stattfinde. Eine Verände- 
rung der Persönlichkeit im Sinne eines Defektes fand auch er bei seinen 
Kranken nicht. Es kommt also nun darauf an, ob man wirklich berech- 
tigt ist, die Zeit des Beginnes der Erkrankung aufzufassen als eine Zeit, 
in der sich ein ganz leichter organischer, wenn auch sich weiter nicht 
auswirkender Prozeß abspielt, oder ob man an eine Entwicklung glauben 
will, die durch ein äußeres Erlebnis oder durch einen nicht zum Defekt 
führenden biologischen Vorgang, wie etwa eine manisch-depressive 
Schwankung oder ähnliche Faktoren, an einem gewissen Punkt des 
Lebens abgebogen wird, und nun zu der mehr oder weniger andauern- 
den Verrückung der ganzen Lebensseinstellung führt. Wir sagen aus- 
drücklich ‚mehr oder weniger andauernden Verrückung‘‘ ; denn daß Er- 
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krankungen, die nach Entstehung und Verlauf zweifelsohne der Para- 
noia zugehören, gar nicht selten mit der Zeit doch völlig, fast völlig 
oder sehr weitgehend abklingen, das muß man doch zugeben und die 
Durchsicht der Literatur bietet dafür zahlreiche klassische Beispiele. 
Damit rückt die Möglichkeit wieder in den Vordergrund, daß es sich doch 
mehr um langhingezogene Phasen im Sinne Jaspers’ handeln könnte, und 
nicht, oder wenigstens lange nicht immer, um psychische ‚Prozesse‘. 

Es ist bekannt, daß @. Specht ursprünglich einmal die Paranoia ganz 
im manisch-depressiven Irresein aufgehen lassen wollte. Dieser Auffas- 
sung hat man in der Literatur bald mehr, bald weniger Berechtigung 
eingeräumt. Neuere Arbeiten (Kehrer, Westerterp) werden der zweifel- 
los bestehenden Bedeutung der manisch-depressiven Komponenten im 
Symptomenbild der Paranoia aber nicht mehr gerecht. Ich halte es 
daher für angezeigt, einmal wieder mit etwas mehr Nachdruck das 
Richtige an Spechts Beobachtungen herauszuheben und mit Material 
zu belegen. 

Es ist selbstverständlich auch unsere Auffassung, daß die Erforschung 
der Paranoia weitgehend ein psychologisches Problem ist; doch erfaßt 
die psychologische Forschung immer nur die psychische Reaktions- 
weise, die bei allen paranoiden Erkrankungen in Tätigkeit tritt, sie trifft 
immer nur die charakterologische Seite des Problems. Hier haben sich 
zweifellos unter anderen Kehrer, Kretschmer und Lange Verdienste er- 
worben. Aber gerade letzterer legt mit Recht den Finger in die wunde 
Stelle, die früher schon Specht und auch uns veranlaßte, immer wieder 
in anderer Richtung noch nach einem pathogenetisch wesentlichen Mo- 
ment zu suchen. Auch Jaspers gibt sich mit der rein charakterologischen 
Entwicklung nicht zufrieden. Lange zeigte sich da als der Äraepelin- 
sche Schüler, der die Besonderheit dieser systematisierenden und doch 
nie zur Verblödung führenden Wahnkrankheit wohl erkennt, und von 
einer engeren Verbindung mit der Schizophrenie nichts wissen will, 
wenn er auch die Bleulersche Hypothese von der nicht bis zum Verfall 
gediehenen Schizophrenie für unwiderleglich hält. So stehen auch wir 
der Bleulerschen Annahme gegenüber, wüßten aber auch nicht, was 
anders für unsere Erkenntnis durch diese unberechtigt weite Fassung 
der Schizophrenie gewonnen wäre, als eine Verwässerung dieses Begriffs: 
denn die für uns maßgebenden schizophrenen Symptome der Affekt- 
verödung, der gedanklichen Zerfahrenheit (also der formalen Denk- 
störung) und der Unmöglichkeit des Nacherlebens der vorgebrachten 
Wahninhalte, die noch dazu selten halluzinatorischer Einflüsse ent- 
behren, fehlen ja gerade bei der Paranoia. Für Lange erschöpft sich das 
Paranoiaproblem nicht mit der Klarlegung der psychologischen Zu- 
sammenhänge und des charakterologischen Aufbaues, so interessant 
und wertvoll das alles sein mag, als Psychiater sieht er, daß da eben doch 
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noch ein Etwas vorhanden sein muß, was den Paranoiden eines Tages 
zum Geisteskranken macht, und das ihn aus der normalen Entwicklungs- 
linie herauswirft. Erist es auch, der unter den jüngeren Psychiatern immer 
wieder an ein Hineinspielen des manisch-depressiven Irreseins heran- 
fühlt, ohne sich aber entschließen zu können, ihm eine maßgebende 
Rolle einznräumen. Immerhin bleibt für ihn der letzte Urgrund des Pa- 
ranoiaproblems ein biologisches Moment, dessen Natur er offen läßt, 
das er höchstens in dem ‚„paranoischen Mycel‘“ Alzheimers findet. Er 
versteht darunter aber wohl noch etwas anderes, etwas viel Spezifische- 
res bezüglich der Krankheit Paranoia, als Kehrer, der das Mycel erb- 
biologisch zu fassen sucht, und dasselbe hinter allem paranoischen Rea- 
gieren, sei es nun psychopathischer, paranoischer oder schizophrener 
Natur sucht. Nach Kehrers erbbiologischen Feststellungen spielt im . 
Umkreis der Paranoia nur Schizophrenes, Paraphrenes und Schizoides 
eine Rolle; Manisch-Depressives kommt für ihn ernstlich gar nicht in 
Betracht. Das stimmt nun wieder nicht zu den erbbiologischen Unter- 
suchungen anderer Autoren (G. Specht, H. Hoffmann, Lange u.a.) und 
zu unseren Beobachtungen. Sollte aber bei den Kranken selbst ja et- 
was Manisches zu bemerken sein, so handelt es sich für ihn eben um et- 
was neben dem Paranoischen Herlaufendes, wie auch für Lange, also 
um eine Art Mischpsychose; der Paranoiker ist nebenher auch Maniker. 

Das veranlaßt uns, einige Bemerkungen über die Feststellung manisch- 
depressiver Züge in der Aszendenz der Paranoiker und bei den Kranken 
selbst einzufügen. Sollte es sich wirklich so verhalten, daß in dem 
Kehrerschen Material manisch-depressive Züge ganz fehlen, so würde 
das freilich nicht sehr für eine pathogenetische Bedeutsamkeit des ma- 
nisch-depressiven Faktors für die Paranoiaentwicklung sprechen. Allein 
wir haben hier sehr große Bedenken. In erster Linie müssen wir be- 
tonen, daß eine Belastung im Sinne schwer manischer oder depressiver 
Erkrankungen, die in Anstaltsbehandlung führte, keineswegs notwendig 
ist; denn bei den nur quantitativen Unterschieden zwischen Zyklothymie 
und zirkulärem Irresein, die allgemein anerkannt werden, darf man von 
manisch-depressiver Veranlagung auch schon bei Zyklothymieen in der 
Aszendenz sprechen. Wir wissen aber doch alle, wie leicht Manisch-De- 
pressive als Neurastheniker in den ärztlichen Sprechstunden verkannt 
werden, und dürfen also Neurasthenien, und auch nicht ‚„Eigentümlich- 
keiten‘ in der Aszendenz sofort als ‚„‚Schizoides‘‘ buchen. Dann müssen 
wir hervorheben, daß sich die manischen oder depressiven Anzeichen 
im Verlaufe der Paranoia selbst auch keineswegs in Form schwerer 
manischer oder depressiver Symptomenkomplexe äußern. Zuerst aber 
noch einmal die erbliche Belastung: Ein hypomanisches Temperament 
in der Aszendenz rein durch Erhebung der Anamnese als solches sicher- 
zustellen, dürfte ungemein schwer sein; leider sind wir gerade bei dem 
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relativ späten Erkrankungsalter der Paranoiden in ganz überwiegenden 
Maße auf das Referat jüngerer Angehöriger als der Eltern angewiesen 
und bekommen diese selbst verhältnismäßig selten zu Gesicht; wenn 
aber schon, dann gewiß beinahe immer nur einen Ehepartner. Die 
große Schwierigkeit solcher Anamneseerhebung auf Grund der Angaben 
von Laien oder Ärzten mögen 2 Beispiele aus allerletzter Zeit für viele 
frühere beleuchten: 


Eine Dame aus gutem Hause kommt in die Sprechstunde, um sich wegen der 
Unterbringung ihrer Schwester zu erkundigen, die psychotisch geworden sei, nach 
der Schilderung eine flotte Manie. Gleichzeitig aber entpuppt sich die referierende 
Dame selbst als Hypomanica mit ihrem weitschweifigen Redeschwall, ihrer Viel- 
geschäftigkeit, die aus den zahlreichen Unternehmungen, die sie gleichzeitig laufen 
hat, unzweideutig hervorgeht, und mit ihrer fröhlichen Selbstsicherheit bei ausge- 
zeichnetem Verstand. Ein Jahr später wird die Dame selbst in die Klinik gebracht; 
sie liegt seit langem in Ehescheidung, da sie in ihrer ungehemmten Art aus einer 
früheren Liebelei ein Stadtgespräch gemacht und durch unvorsichtiges Benehmen 
gegenüber anderen Männern ihren sittlichen Ruf aufs schwerste geschädigt hat. 
Einigermaßen genauere Beobachtung bestätigt die frühere Schnelldiagnose ; man 
mußte sogar an eine Entmündigung wegen Geistesschwäche denken, die allerdings 
wohl schwerlich von einem Richter zu erlangen gewesen wäre. Denn mit ihrem 
glänzenden Verstand und ihrer gewandten Dialektik dürfte sie die meisten Richter 
getäuscht haben. Darin bestärkt noch die bemerkenswerte Tatsache, daß die 
Dame in engem freundschaftlichen Verkehr mit einem der gewiegtesten Rechts- 
anwälte ihrer großen Heimatstadt stand, der gleichzeitig ein bekannter Abge- 
ordneter und gewürfelter Politiker ist, und dem das Krankhafte in dem Wesen der 
Frau, das dem Psychiater nach einer Unterhaltung von 5 Minuten nur so ent- 
gegensprang, vollständig entgangen war, so daß er aus allen Wolken fiel, und sich 
erst an Hand eines eingehenden Gutachtens überzeugen ließ. Die Dame war 
übrigens schwer mit manisch-depressivem Irresein belastet, war selbst zeitweise 
wohl auch noch manischer, erschien aber ihrer Mitwelt immer nur als besonders 
geistreiche und begabte, höchstens mit „hysterischem‘“ Einschlag belastete Frau. 
Von ihrer Neigung zur Ideenflucht, von ihrer Voreiligkeit, Unbeständigkeit und 
Polypragmasie hatte man nicht Notiz genommen, sie galt als ganz besonders normal 
und liebenswert und tüchtig. 

Der andere Fall betrifft einen Patienten, derlängere Zeit in einem internistischen 
Krankenhaus wegen einer Unfallsache beobachtet wurde. Bei seinem Abschied 
erbat er sich ein Zeugnis über seine geistige Gesundheit, und nach Besprechung 
dreier Ärzte, von denen 2 mit Recht im Rufe guter neurologischer Durchbildung 
stehen, wurde ihm ein solches ausgehändigt. Nachträglich überkam einen der Ärzte 
doch eine gewisse Unsicherheit. Er hielt es daher für angezeigt, einen Psychiater 
zu Rate zu ziehen und sandte uns den Kranken noch einmal in die poliklinische 
Sprechstunde, wo er nach 2 Minuten als chronisch manisch Kranker erkannt war. 
Im Verlauf der Unterredung stellte sich zu allem übrigen noch heraus, daß er 
bereits wegen Geisteschwäche entmündigt war, und das ärztliche Gesundheits- 
zeugnis begehrte, um aus der Entmündigung herauszukommen. 


Diese Beispiele sind gewiß auch für andere ganz geläufige Vorkonm- 
nisse. Aber sie sollten uns doch ein wenig nachdenklich machen. Wenn 
selbst Rechtsanwälte, Ärzte, Nervenärzte nicht imstande sind, chronisch 
Manische, die entmündigungsreif oder entmündigt sind, als krank oder 
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nur abnorm zu erkennen, wieviel weniger können wir erwarten, daß 
wir von Leuten, denen eine Persönlichkeitskenntnis beruflich nicht so 
nahe liegt, hinreichende Angaben über die Temperamentsveranlagung 
— ich rede hier noch nicht von Manien — ihrer Angehörigen zu erhalten, 
die wir zur Grundlage einer Erbforschung machen können, selbst wenn 
man zugibt, daß sich die betreffenden Persönlichkeiten in der Familie 
am freiesten geben und ihre krankhaften Züge deutlich werden lassen. 
Der für den Psychiater manifest Manische erscheint dem Laien sehr oft 
als besonders normal, weil nicht selten nach Reden und Taten seiner 
Umwelt überlegen. Übersprudelndes Wesen und lebhafte Betriebsam- 
keit werden selten als etwas Erwähnenswertes angesehen; jedenfalls 
wird, auch bei speziellem Zufragen, viel eher etwas über Reizbarkeit, 
Überspanntheit — ‚‚Verrücktheit‘‘ sagt hier der Laie auch gern —, über 
Aufgeregtheit, Nervosität oder Brutalität zu erfahren sein, und dann 
ist man schnell mit dem ‚‚Schizoid‘‘ bei der Hand und findet dann na- 
türlich auch fortgesetzt schizoide Belastung. Aber auch der Manische 
wird nicht allzu selten vom Laien als ‚„komischer‘‘ Kerl oder als über- 
spannt oder ‚„verrückt‘“ bezeichnet, und so wird die Verwirrung dann 
noch größer, das Schizoid noch häufiger und die Diagnose Hypomanie 
noch seltener. Auf diese Schwierigkeiten ist Lange auch bereits bei 
seinen ungewöhnlich gründlichen Familienstudien zu dem für diese 
Studien sehr geeigneten Fall Bertha Hempel gestoßen. Aber eines — 
das möchten wir doch nebenher gleich bemerken — geht aus seiner Stu- 
die hervor, daß das manisch-depressive Element in der Aszendenz recht 
reichlich (sogar in Form einer Psychose) vertreten war. 

Es wäre aber ein Irrtum, zu glauben, daß dem Psychiater es nicht 
auch begegnen könnte, daß er chronisch Manisches vollkommen verkennt. 
Auch dafür haben wir genug Beweise aus eigener Erfahrung und aus der 
Literatur. Ich habe erst kürzlich wieder Gelegenheit gehabt, einen 
Kranken, der ein schwer paranoisches Zustandsbild bot, — ob es sich 
dabei um eine echte Paranoia oder um eine beginnende Paraphrenie 
handelte, war bei der kurzen einmaligen Untersuchung nicht zu ent- 
scheiden, zumal der Kranke bald sehr widerhaarig wurde, — in einem 
Krankenhaus zu untersuchen, das von einem neurologisch und psych- 
iatrisch sehr versierten Direktor geleitet wird. Der Kranke, von Beruf 
„Ingenieur“, doch nicht Akademiker, war von einer ganz ungewöhn- 
lichen Lebendigkeit, groß und kräftig gebaut, mit vorzüglichem Vital- 
turgor, mit sprühenden Augen, sprechender Mimik, raschen und leb- 
haften Bewegungen, ausdrucksvoller Gestik, übrigens auch klassischer 
Pykniker. Von Zeit zu Zeit fuhr er sich mit der Hand durch sein krauses 
Haar oder stützte sinnend den Kopf in die Hand. Er sprach ungemein 
schnell und viel, schweifte unablässig ab, so daß man viel Mühe hatte, 
nur einen einigermaßen hinreichenden Einblick in das ihn bewegende 
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Wahnsystem — den Aufbau einer neuen Religion auf Grund der Edda- 
sage — zu bekommen. Dabei bestand ein unerhörtes Selbstbewußtsein, 
so daß nur gelinde Zweifel und der Hinweis auf einige Widersprüche 
bzw. Wiederholungen in seinem dicken Aktenbündel genügten, um ihn 
empört aufspringen zu lassen, und es fehlte nicht viel, er wäre tätlich 
geworden. Der behandelnde Psychiater aber meinte bei der Bespre- 
chung des Krankheitsfalles, es fehle in dem Bild doch jeder manische 
Zug, was wir aufs energischste bestreiten mußten. Zur Antwort erhielten 
wir, daß er das, was uns manisch erscheine, eben gerade für einen Aus- 
fluß des Paranoischen, des Größenwahnsinnigen, gehalten habe. Und 
wir meinen, daß hier in der Tat der springende Punkt für die so häufige 
Nichtachtung des Manischen liegt. Man sieht es wohl, deutet es aber 
fälschlicherweise als Folge des Paranoischen. Wir kommen gleich dar- 
auf zurück. Ein anderes Beispiel entnehmen wir der Literatur: Es ist 
der Fall Häusser, jener Häusser, der die bekannte ‚‚Häusserpartei‘', die 
noch immer in unserem Reichstag figuriert, begründet hat und dessen 
geistiges Abbild, den Begründer der Stark-Partei, wir hier in Erlangen 
zu untersuchen Gelegenheit hatten. Häusser wurde zum ersten Mal in 
der Tübinger Klinik von Reiß untersucht, und Reiß beschrieb den Fall 
in der Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie, Bd. 70, als ‚formale 
Persönlichkeitswandlung infolge veränderter Milieubedingungen“. 
Häusser ist für ihn ein hypomanisches Temperament mit besonderer 
Charakterveranlagung. Für Knack ist Häusser eine ‚abartige Persön- 
lichkeit‘ mit ausgesprochen hysterischem und manischem Wesen 
(Dtsch. Zeitschr. f. d. ges. gerichtl. Med. 4, 1. 1924). Er meint zwar, 
daß man bei Persönlichkeiten wie Häusser an chronische Manie denken 
könne, die stark hysterischen Komponenten hätten ihn aber von dieser 
Diagnose zurückgehalten (Klin. Wochenschr. 1924, Nr. 19, S. 860). 
Cimbal hält manisch-depressives Irresein nicht für vorliegend ; es handele 
sich um einen Neurastheniker mit Versagszeiten (Klin. Wochenschr. 
1924, Nr. 17, S. 762 und Nr. 19, S. 859). Boettiger glaubt weder an 
manisch-depressives Irresein noch an Neurasthenie, er meint, es handele 
sich um ein hypermanisches Temperament bei einem Pfuscher (Klin. 
Wochenschr. 1924, Nr. 19, S. 859). Weygandt (ebenda) vertritt die ma- 
nische Konstitution, und Rittershaus betont, daß man sich nicht mit 
dem manisch-depressiven Temperament gleichsam von der Diagnose 
drücken dürfe, sondern daß man den Mut haben solle, eine chronische 
Manie zu diagnostizieren im Sinne Spechts. Und damit kommen wir 
zu der Frage, warum man nicht den Mut findet, Häusser einen größen- 
wahnsinnigen Paranoiker zu nennen, denn das ist er doch, nachdem 
man sich darüber einig ist, daß er kein glatter Betrüger ist, sondern mit 
Überzeugung an seine Mission glaubt und für sie leidet. Deshalb, weil 
der Wahninhalt nicht so abstrus erscheint und nicht so glatt jedem 
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Außenstehenden als Wahn imponiert, wie z. B. der Wahn des Verfol- 
gungswahnsinnigen, deshalb handelt es sich doch nicht weniger um ein 
paranoisches System! Wir kommen noch darauf zurück; und man wird 
ihn doch nicht deshalb, weil er die manischen Komponenten so deut- 
lich zeigt, von der Paranoia ausschließen wollen ? Dieser Fall, in dem 
zwar von den meisten Autoren die manischen Komponenten nicht ab- 
geleugnet werden, zeigt doch, wie selbst bei solcher Handgreiflichkeit 
derselben manche Autoren immer wieder vor rückhaltloser Anerkennung 
der manischen Züge zurückschrecken, weil ihnen das Hysterische oder 
Abwegige der Persönlichkeit oder das inhaltliche System zu sehr im 
Vordergrunde stehen. 

Wir berühren damit die Frage, woher es wohl kummt, daß das 
manische Wirken im Krankheitsbild der Paranoia immer und immer 
wieder übersehen oder verkannt wird. Wir müssen hierbei allerdings 
obenanstellen, daß wir die Diagnose der manischen Komponente 
nicht etwa stützen auf die allzeit fröhliche, gehobene Stimmung, wie das 
ursprünglich einmal als erstes und vornehmstes Erkennungszeichen der 
Manie gedacht war, daß für uns keineswegs nur der sanguinische und 
übersanguinische Mensch manisch ist, sondern für uns kommt in erster 
Linie der vitale Schwung, der Elan alles psychischen Geschehens in Be- 
tracht, der endonene Beschäftigungsdrang, der selbst den gegen die Außen- 
welt abgeschlossensten Paranoiker immer wieder veranlaßt, sich auch in 
seinem Einsiedlertum unablässig zu beschäftigen, die geistige Angeregtheit, 
die sich in der Lebhaftigkeit intrapsychischer Verarbeitung ausdrückt, der 
oft ins Ideenflüchtige ausartende, abschweifende und weitschweifige Ge- 
dankengang in Erzählungen und Briefen, der stets lebhafte Assoziations- 
zustrom, zuweilen auch eine Neigung, sich in die Angelegenheiten anderer 
hineinzumischen und sich zu deren Anwalt aufzuwerfen (z. B. besonders 
bei Querulanten). Hinzu kommt das grenzenlose Selbstbewußtsein. Wie 
kommt es, möchten wir fragen, daß fast alle Paranoiker auch intellektuell 
so begabte Menschen sind ? Eben weil der hypomanische oder manische 
Schwung ihre Auffassungsgabe so schärft und ihr ‚Material‘ (im Sinne 
von Klages) immer in Bereitschaft hält, und keineswegs nur innerhalb 
ihres Wahnes, sondern auch außerhalb desselben ihre kritischen Fähig- 
keiten hebt. Die Paranoiker werden fast immer geschildert als von 
Jugend auf über dem Durchschnitt begabte Menschen, intelligent, streb- 
sam, phantastisch, lebhaft, eifrig, tüchtige Arbeiter, von haarscharfem 
Verstand. Die Zeugnisse sind vortrefflich, die Examina ausgezeichnet, 
sie rangieren fast immer unter den Besten. Die von uns geschilderten 
Paranoiker*) waren durchweg ausgezeichnet begabt. Fast ebenso ist 
es in den Fällen von Westerterp; Lange fand in der überwiegenden Zahl 
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überdurchschnittliche Begabung, nicht anders in den Fällen des Leh- 
rers Wagner, der Bertha Hempel und des Falles Arnold. @. Specht war 
auf Grund klinisch-psychologischer Analyse schon lange zu dem Schluß 
gekommen, daß man das „gesamte Inventar der chronischen Manie“ 
bei den Paranoikern wiederfindet. Wir selbst kamen auf anderem Wege, 
auf dem Wege der biologisch-somatologischen Betrachtungsweise zu 
dem gleichen Ergebnis. Wir haben versucht, nachzuweisen, daß wir 
Biotonus und ‚Konstruktion‘ oder Organisation des Gehirns in gewisser 
Weise in Parallele setzen können zu den psychologischen Begriffen 
Temperament und Charakter, daß dem manischen Geschehen ein gestei- 
gerter Biotonus zugrunde liege, aus dem sich dann die Steigerung der 
quantitativen Seite des psychischen Geschehens ergäbe, also alle jene 
Komponenten, die wir oben für das Hineinwirken eines manischen 
Faktors in die Paranoia mit Specht geltend machten. Das, was beim 
Paranoiker hinzukommt, ist der besondere Charakter, der an sich 
mit dem Temperament nur wenig oder — nach der qualitativen 
Seite — beinahe nichts zu tun hat. Der Charakter aber kann das Tem- 
perament weitgehend verdecken, und darin sehen wir den Grund, warum 
so oft das Manische im Paranoiker nicht gesehen wird. 

Hier müssen wir einige Worte über die Berzesche Anschauung von 
der reaktiven Genese der ‚manischen‘ Symptome des Paranoikers 
einfügen. Berze!- ?) hat früher schon einmal G. Specht entgegengehalten, 
und weist kürzlich von neuem wieder darauf hin, daß die ‚Affekt- 
mischung‘“ der verfolgungskranken Paranoiker nicht zurückzuführen 
sei auf ein primäres krankhaftes Ergriffensein des Gefühlslebens, son- 
dern sie entstamme den zwei aus der apperzeptiven Übererregbarkeit 
entspringenden Momenten des gesteigerten Selbstbewußtseins und der 
erhöhten Verletzlichkeit. Wir werden nicht bestreiten, daß eine krank- 
hafte Verletzlichkeit sich sehr oft mit einem krankhaften Selbstbewußt- 
sein paart, und daß aus dem Verletztsein leicht ein starker Betätigungs- 
dräng entsteht. Allein die Dinge liegen beim Paranoiker doch anders, 
da liegt nicht nur eine apperzeptive Übererregbarkeit, sondern eine 
dauernde Übererregung vor. Man findet beim Paranoiker eine erhöhte 
Bereitschaft zu jeglicher Form der psychischen Tätigkeit, und nicht nur 
innerhalb des Bereiches seines umfassenden Mißtrauenskomplexes, wie 
etwa bei allen paranoid eingestellten Charakteren. Bei den Paranoikern 
findet man in der Tat das ganze Inventar der chronischen Manie‘‘, 
nicht nur innerhalb des Wahnes, sondern auch im übrigen Leben. Man 
findet nebeneinander herlaufend und sich durchkreuzend und über- 
schneidend Eigenschaften, die sich geradezu zu widersprechen scheinen, 
auf der einen Seite die der manischen Erregung angehörenden Eigenschaf- 
ten der Flüchtigkeit, Oberflächlichkeit und Unvollständigkeit, auf der 
anderen Seite aber die der apperzeptiven Übererregbarkeit angehörende 
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Hartnäckigkeit, Verbohrtheit und Überspitztheit (Berze: Zeitschr. f. d. 
ges. Neurol. u. Psychiatrie 96, 611), und zwar die letzteren ganz vor- 
wiegend da, wo der Komplex irgendwie mit berührt wird. Dieses Neben- 
einander gegensätzlicher Eigenschaften erklärt sich eben aus dem In- 
einanderspielen des manischen Temperaments und des paranoiden Cha- 
rakters. Es ist heute mehr denn je die Rede davon, daß ‚Mischpsycho- 
sen“ durchaus möglich seien; manisch-depressives Irresein und Schizo- 
phrenie sind nicht mehr zwei feindliche, sich gegenseitig abstoßende Pole. 
Wir denken zwar bei der Paranoia nicht an eine Mischung von manisch- 
depressivem Irresein und Schizophrenie; das könnte allenfalls für die 
Paraphrenien in Betracht kommen und soll uns hier nicht beschäftigen. 
Aber wir denken an eine Mischung von manischem Temperament und 
paranoidem Charakter. Man wird um das Hineinspielen des manisch- 
depressiven Faktors nicht herumkommen, wenn man klinisch seine Pa- 
ranoiker auch außerhalb ihres Wahnkomplexes beobachtet; nur so er- 
klärt sich das Plus in allen psychischen Leistungen auch auf wahn- 
freiem Gebiet in hinreichendem Maße. Wir möchten Berze auch an den 
größenwahnsinnigen Paranoiker erinnern, bei dem die Irritabilität doch 
gewiß nicht die gleiche Rolle spielt; bei diesem ist das manische Ge- 
schehen noch erheblich deutlicher, aber nur deutlicher; denn vorhanden 
ist es auch beı den Mißtrauenskranken, nur daß eben hier der Charakter 
das Temperament, das Hypomanische, viel weitgehender verdeckt. 

Wir wollen zunächst am Beispiel einer ganz einwandfreien Manie 
bei einem weichen, sensitiven, schüchternen Mädchen zeigen, wie sehr 
der Charakter das Temperament, das Manische, verdecken kann. 


Das junge Mädchen von 18 J. wurde von den Angehörigen zur Aufnahme 
gebracht, weil es in dem Haushalt des Lehrers, bei dem sie als Dienstmädchen in 
Stellung war, infolge ihrer Fahrigkeit allzuviel ruinierte. Sie war bei der Aufnahme 
äußerst schüchtern und bescheiden, es war kaum ein Wort aus ihr herauszubringen, 
nur lachte sie öfter scheinbar unmotiviert in sich hinein, bekam bei jeder Anrede 
einen roten Kopf, blickte verlegen beiseite. Im Laufe von 14 Tagen lebte sie sich 
langsam in die Klinik ein und wurde auf der Abteilung lustig und aufgeräumt. 
Im Untersuchungszimmer aber war es immer das gleiche, sie sprach nicht, blickte 
zur Seite, lief zum Fenster, schaute hinaus, registrierte einiges und lachte. Nach 
langer Zeit gelang es endlich dem behandelnden Arzte, zu erreichen, daß sie ihm 
einmal ein Volkslied vorsang — denn ihre gute Stimme wurde auf der Abteilung 
immer wieder gerühmt —, auf welches Ansinnen sie bisher vor dem Arzt stets nur 
mit Lachen und Davonspringen antwortete. Als sie dem behandelnden Arzt vor- 
sang, schaute sie aber erst vorsichtig nach, ob auch niemand horche. Einige Tage 
später entschloß sie sich, auch vor Ref. zu singen, versteckte sich aber dabei hinter 
dem Vorhang. Seitdem ging sie zunehmend aus sich heraus und entpuppte sich als 
heiter-fröhliche Manie mit gehobener Stimmung, Rededrang, Ideenflucht und 
motorischer Unrube; dabei war ein starkes Anlehnungsbedürfnis deutlich. Nur 
unter starkem Druck konnte sie später veranlaßt werden, im Haushalt der Mutter 
des Referenten sich ein wenig zu betätigen, sie fürchtete sich entsetzlich, von einer 
manischen Hemmungslosigkeit war nichts zu bemerken. Nach dem 1. Tag wollte 
sie die Arbeit sofort wieder aufgeben. Nur unter der Drohung, daß sie keine Aus- 
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sicht habe, in absehbarer Zeit entlassen zu werden, wenn sie nicht durch Arbeit ihre 
Fähigkeit zu selbständigem Leben in der Außenwelt bekundet hätte, ließ sie sich 
wieder dazu herbei, und im Verlaufe von einigen Wochen hatte sie sich so gut ein- 
gelebt und schwärmte dermaßen für „ihre Frau‘, daß sie nun gar nicht mehr fort 
wollte; man mußte freilich ihrer Fahrigkeit gegenüber sehr viel Geduld haben; 
einmal kletterte sie sogar zum Dachboden heraus aufs Dach aus reinem manischem 
Übermut. Gelegentlich in einer anderen Familie auszuhelfen, war sie nicht zu be- 
wegen, selbst in das Haus des Referenten wagte sie sich nicht. Hatte sie dort auch 
nur einen Auftrag auszurichten, so war sie von nicht zu überbietender Schüchtern- 
heit und Blöde. Die Kranke ist längst genesen entlassen und ist gesund geblieben. 
Ihr Bruder war übrigens auch ein flotter Hypomanicus. 


Wir wissen, daß diese Beobachtung wieder durchaus nichts Besonde- 
res ist. Wir glaubten sie aber doch heranziehen zu sollen zur Illustration 
dafür, wie sehr der Charakter das typisch Manische, wenn es nicht zu 
massiv auftritt, zu verdecken vermag. Man weiß, wie vorsichtig unsere 
Klinik mit der Diagnose Dementia praecox ist. Der erste Eindruck der 
Kranken war aber so, daß von verschiedener Seite an eine Hebephrenie 
gedacht wurde, bis der Verlauf der Erkrankung jeden Zweifel beseitigte. 
Erst nachdem die Kranke Vertrauen gewonnen hatte, entrollte sich das 
flott manische Bild in schönster Reinheit. Wäre sie nach 14 Tagen 
wieder entlassen worden, sie wäre aus dem Zustand abwartender Zurück- 
haltung und scheinbarer blöder Albernheit nie herausgetreten und von 
den manischen Zügen hätte man wenig zu sehen bekommen, sie waren 
durch die charakterliche Eigenart verdeckt. 

Ein anderer Fall geht in der gleichen Richtung: 


Eine in der Gesellschaft allgemein wegen ihres freundlichen und liebenswerten 
Wesens geschätzte junge Frau gleitet langsam in die Manie hinein. Für die Außen- 
welt gewinnt sie nur, sie beteiligt sich an allen sozialen Bestrebungen, sie läd arme 
Studenten zu sich, sorgt für sie, kümmert sich um alles, ist überall zu sehen, hat 
für alles Interesse und Teilnahme. Zu Hause aber wird es immer böser. Sie hat für 
nichts mehr die nötige Zeit, der Haushalt kommt durcheinander, die Mahlzeiten 
nicht mehr rechtzeitig auf den Tisch, sie gibt 4 Anordnungen auf einmal, um 3 davon 
sofort zu widerrufen und durch andere zu ersetzen, sie beaufsichtigt die Kinder nicht 
mehr richtig, vernachlässigt den Gemahl, es kommt zu einer Szene nach der anderen 
und schließlich bringt der verzweifelnde Gatte sie auf psychiatrischen Rat wegen 
heftiger Erregungszustände in ein Sanatorium. Alle Welt wundert sich, daB diese 
ruhige und tüchtige Frau, die so glänzend aussieht und ihre Gaben so trefflich zu 
verwenden weiß, eine Erholung in einem Sanatorium nötig haben soll. Der Sana- 
toriumsarzt findet in ihr eine liebenswürdige, gewandte Dame, vielleicht ein wenig 
zu munter, ‚‚aber doch nicht manisch“; denn sie weiß sich ja so gut zu beherrschen 
und gibt sich voll Klugheit denkbar ruhig und von der besten Seite, — und das 
können leicht Manische in ruhiger Umgebung, wenn es darauf ankommt oft ziemlich 
lange, insbesondere vor dem Arzt, und nur bei sehr genauem und eingehendem 
Sondieren bricht das Manische plötzlich doch durch, muß aber auch gesehen werden. 
Aber insgeheim schreibt die Kranke eifrig Briefe, in denen sie ihren Mann kom- 
promittiert, sich nach einer Stellung als Privatsekretärin umsieht, — denn sie will 
natürlich zu dem Mann, der sie so schlecht behandelt hat, nicht wieder zurück, — 
und durch die sie das Verhältnis zu ihrem Mann allmählich zum Stadtgespräch 
macht. Ein wohlmeinender Freund nach dem andern — auch Leute, denen es 
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wahrhaftig nicht zukommt — erscheint bei dem überraschten Gatten, um ihm Vor- 
haltungen wegen des Verhaltens gegenüber seiner Frau zu machen, immer einseitig 
orientiert durch die entstellenden Berichte seiner Frau, bis er es schließlich nicht 
mehr ertragen kann und den ihn beratenden Psychiater um Einweisung bittet. 
Sie wird wegen ihrer Manie zur Empörung der Mitwelt in eine Heil- und Pflege- 
anstalt aufgenommen; und trotz aller Verwarnungen bezüglich der zunächst 
täuschenden Haltung der Frau findet man dort — nichts. Erst nach Wochen muß 
man zugeben, ja, es handelt sich um eine Kranke; aber das ist keine Manie, das ist 
eine „Hysterica“! Und als nach Monaten (einige Wochen nach ihrer Entlassung 
aus der Anstalt) mit einem Male eine Änderung in dem „Charakter“ eintritt, als 
die Kranke zunehmend stiller und einsilbiger wird, als sie vegetativ immer mehr 
zurückgeht, und aus der blühenden Frau ein stilles fügsames Wesen mit blassen 
Wangen geworden ist, das mit übertriebenen Kleinheitsideen und Selbstbeschul- 
digungen zu kämpfen beginnt, da muß man es endlich doch zugeben, daß es sich 
um eine manische Schwankung gehandelt hat, und nicht um reine hysterische 
Reaktionen. 


So verschleierte auch hier der Charakter das manische Bild, und 
wer nicht genau zusah, und in dem Beschäftigungsdrang und der Weit- 
schweifigkeit und Fülle der Reden das Manische nicht sehen konnte, 
sondern sich nur an das Charakterliche, an das Reaktive, an die reak- 
tiven Erregungszustände hielt, der wurde in seiner Diagnose getäuscht. 
Der Charakter verdeckte das Temperament. 

Ganz ähnlich scheint es uns nun auch bei der Paranoia zu sein. Nur 
ist freilich der Charakter hier ein recht anderer. Wir sprechen zunächst 
vom Charakter der verfolgungswahnsinnigen Paranoiker und betrachten 
ihn vorerst einmal nach seiner klinischen Entäußerung. Im Vorder- 
grunde steht eine hartnäckige, mißtrauische Affektverkrampfung. Erst 
wenn es gelingt, diese zu überwinden, bekommt man einen Einblick 
in das Wahnsystem. Zuweilen hilft der Drang, sich vor dem Arzt zu 
rechtfertigen und die Unrechtmäßigkeit der Einweisung zu beweisen, 
schnell über diese Schwierigkeit hinweg — nach unserer Meinung wirkt 
auch hier schon der manische Schuß mit —, oft aber muß man erst durch 
ein nachgiebiges Eingehen auf die Gedankengänge des Kranken den an- 
fänglichen Widerstand überwinden, und nun gehen die Kranken mit 
einemmale mächtig aus sich heraus und berichten mündlich und schrift- 
lich vielfach in geradezu überstürzter Rede über die niederschmettern- 
den, einschüchternden und aufreibenden Erlebnisse. Nur zu leicht aber 
fallen sie in ihre Verkrampfung zurück, sie wissen, daß sie sich bei Wieder- 
gabe ihrer Erlebnisse immer von neuem erregen, auch vergaloppieren, 
nnd widerstreben daher, wenn man zu oft und eingehend in sie dringt. 
Sie bleiben auch ihrer Umgebung auf der Abteilung gegenüber meist 
mißtrauisch, und führen deshalb, und nicht aus ‚‚schizoidem‘ oder schizo- 
phrenem Autismus heraus, ein einsames, abgeschlossenes Dasein, oder 
werden, wenn sie mehr Kampfnaturen sind, gern von den anderen ge- 
mieden, oder kommen aus den Skandalen nicht heraus. Denn die Ge- 
nossen auf der Abteilung sind aufs schnellste mit einbezogen in den 
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Wahn, das Pflegepersonal und die Ärzte folgen nach, und dann ist es 
mit der Mitteilsamkeit vorbei. Aber nun greift man zur Feder, und in 
unendlich langen, meist deutlich ideenflüchtig abschweifenden und weit- 
schweifigen Briefen und Berichten, die man sich auch besser überlegen 
kann, als das schnell gesprochene Wort, entlädt sich die innere Spannung, 
gleichzeitig aber auch Ideenflucht und Assoziationsfülle verratend, und 
eine eifrige Beschäftigung in der Stille des einsamen Zimmers, ein Drang, 
sich zu bilden und fortzubilden, etwas zu schaffen, zeugt von dem stets 
vorhandenen Beschäftigungsdrang; da wird gebastelt, erfunden, ge- 
lesen, geschrieben, gedichtet, musiziert, auch komponiert, Wissenschaft 
getrieben, Sprachen erlernt und anderes mehr. Durch alle möglichen 
Intriguen und feindselige Maßnahmen der Abteilung wird man zwar 
fortgesetzt gestört und schäumt innerlich; ist es nicht wunderbar, daß 
man da seine Vielgeschäftigkeit nicht mutlos und verärgert aufgibt, daß 
man trotz allem unentwegt weiter schafft und arbeitet? Wenn aber ein 
nachhaltig unlustbetontes Erlebnis nach dem anderen sich jagt, wenn 
so allmählich eine ‚‚nervöse Überreiztheit‘‘ entsteht, daß man sich vor- 
kommt, ‚wie ein Mensch, der keine Haut mehr besitzt‘, wenn die 
Kranken bei jeder Gelegenheit immer wieder in inneres Toben versetzt. 
werden, ist es dann ein Wunder, wenn die gute Stimmung und der Hu- 
mor allmählich ganz versiegen, wenn von dem sonst durch den Vital- 
tonus erzeugten freudigen Stimmungsgrund nichts mehr in Erscheinung 
tritt, da doch immer wieder auf reaktivem Wege (durch Vermittlung 
des Charakters) eine innere Konstellation erzeugt wird, die Heiterkeit 
und Frohsinn nicht aufkommen läßt? Es muß dann das entstehen, 
was Klages gerade gegen die Identifikation von hypomanischem und 
sanguinischem Temperament anführen zu müssen glaubt, die ‚freud- 
lose Unrast‘. So wird die Grundstimmung beim Paranoiker durch die 
charakterlich vermittelten, widerlichen Erlebnisse verdeckt und man 
muß höchstens staunen, daß der Kranke nicht viel mehr zermürbt wird, 
und schließlich doch über alles noch mit relativem Elan hinwegkommt. 
Eines können die Erlebnisse dem Kranken eben nicht nehmen, das ist 
das durch den vitalen Turgor vermittelte Kraftgefühl inneren Ver- 
mögens, das unerhörte Selbstbewußtsein, das alle Paranoiker in sich tra- 
gen, und das durch die unendlichen widrigen Erlebnisse nicht gebeugt 
werden kann, eben weil es endogen, weil es biologisch-somatologisch 
verankert ist. Wer diesen vitalen Schwung nicht hätte, der müßte durch 
das ewige Kämpfen, durch das fortgesetzte Trommelfeuer widriger Er- 
lebnisse reaktiv zerknetet werden. Wo aber sind die auch nur irgend- 
wie dauerhaften reaktiven Depressionen bei Paranoikern ? Ich kenne 
keine; wohl einzelne Reaktionen bei den sensitiveren Naturen, nie aber 
länger andauernde reaktive Depressionszustände, höchstens eine lang- 
sam zunehmende kampfesfreudige Verbitterung. Sollte der ‚„sthenische 
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Stachel‘, der sieimmer wieder vorwärts und nach außen treibt, nicht 
vielleicht doch durch das starke Lebensgefühl, durch den vitalen 
Lebenselan, durch den manischen Schuß — wenigstens zum Teil — 
bedingt sein ? 

Wesentlich anders ist es bei den größenwahnsinnigen Paranoikern. 
Bei diesen wird die biotonisch gegebene Grundstimmung nicht in gleichen 
Maße durch den Charakter verdeckt. Wir sahen bei diesen Paranoikern 
stets neben dem ungeheuern Selbstbewußtsein die allzeit fröhliche Selbst- 
sicherheit in unverkennbarer Stärke, wenn auch nicht in der Form der 
manischen scherzhaften Spaßmacher und Humoristen, so doch stets in 
einem dem Wahninhalt entsprechenden Rahmen, als strahlend sieghafte 
Gewißheit beim Erfinder und Reformator, aber auch als stillere, fröh- 
liche, innere Sicherheit bei den religiösen Wahnbildungen. 

Wie aber sieht nun der paranoische ‚Charakter‘ aus, wenn man ihn 
im einzelnen näher analysiert? Einen einheitlichen paranoischen Cha- 
rakter gibt es nach Lange nicht. Er hat in treffender Weise gezeigt, daß 
wir eine Unsumme von charakterologischen Eigenschaften bei den ver- 
schiedensten Paranoikern finden, ohne aber zur Aufstellung eines para- 
noischen Charakters gelangen zu können. Die Kranken sehen nach 
ihren vorpsychotischen Eigenschaften zu verschieden aus. Er hat daher 
den Versuch unternommen, vermittelst des Klagesschen Charakter- 
schemas einmal festzustellen, in welcher Häufigkeit sich bestimmte 
Charaktereigenschaften bei seinen Paranoikern und paranoiden Psycho- 
pathen finden. Das Ergebnis blieb immer noch sehr mannigfaltig, bietet 
aber doch allerhand Interessantes. Begreiflicherweise finden sich in ganz 
überwiegendem Maße Eigenschaften, die für einen affektiven Typ ganz 
allgemein beim Paranoiker sprechen (265mal werden bei seinen 91 pa- 
ranoischen Persönlichkeiten 61 Einzeleigenschaften genannt, die auf 
einen affektiven Typ hinweisen). Unter diesen 61 Einzeleigenschaften 
affektiven Typs finden sich 30 Eigenschaften, die auf Vorwiegen der 
Stimmungsherrschaft hinweisen, in unserem Sinne also vorwiegend in 
Richtung eines manischen Temperaments zu verwerten wären; sie werden 
117 mal genannt. 31 von den 61 Einzeleigenschaften affektiven Typs 
gehören der ‚Affizierbarkeit‘‘, unserer Reaktivität (Charakter) an; sie 
werden 148 mal genannt. Mit anderen Worten: auf 100 Auskünfte über 
Eigenschaften, die dem affektiven Typ angehören, erhält man 44 mal 
Eigenschaften genannt, die wesentlich auf Temperamentseinflüsse 
(Richtung manisch-depressiv, Stimmungsherrschaft) zurückzuführen 
sind; 56mal werden Eigenschaften genannt, die auf eine besondere cha- 
rakterliche Gefühlsansprechbarkeit hinweisen. Uns fällt es auf, daß 
bei der Zusammenstellung Langes, die sich unmittelbar an die betreffende 
Tabelle anschließt, die der ‚‚Affizierbarkeit‘“ nur sehr wenig unterlegene 
„Stimmungsherrschaft‘‘, auf die es uns an dieser Stelle so ganz besonders 
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ankommt, und mit der sich Lange beim Eingehen auf das Hineinwirken 
manisch-depressiver Faktoren in das, Paranoiabild doch auch beschäf- 
tigen müßte, so ganz unter den Tisch fällt. Er gedenkt doch in seiner 
Zusammenstellung auch des ‚‚Mangels an Liebe‘ und der Leidenschaft. 
lichkeit, die beide erheblich seltener genannt werden als die Stimmungs- 
herrschaft (77- und 69mal, gegenüber 117mal). Sehr bemerkenswert 
ist ferner Langes Feststellung, daß nicht weniger als 173mal Eigen- 
schaften genannt werden, die auf pointierteren Egoismus hinweisen. 
Wir kommen gleich noch einmal darauf zurück. 

Nicht einverstanden sind wir mit Lange, wenn er die von Kretschmer 
inaugurierte dynamische gegenüber der auch von Klages geübten sta- 
tischen Betrachtungsweise der Charaktere gar so kurz abmacht. Auf 
dieser Betrachtungsweise baut sich Kreischmers Einteilung der Para- 
noiker in Sensitiv-, Kampf- und Wunschparanoiker auf, und nur bei 
ihr kommt auch das gerade für das Paranoiaverständnis so sehr wich- 
tige Retentionsvermögen, die Verkrampfung, das lange Nachschwingen 
affektbetonter Erlebnisse, zum gebührenden Ausdruck. 

Wir selbst sind über Kretschmer hinausgegangen. Wir haben an 
Hand seiner 4 für den Durchgang eines Erlebnisses durch die Seele 
wesentlichen Charaktermerkmale (Eindrucksfähigkeit, Retentionsfähig- 
keit, intrapsychische Aktivität, Ableitungsfähigkeit) zunächst einmal 
schematisch die 16 möglichen Charaktergruppen herausgestellt, die aus 
diesen 4 Merkmalen resultieren. Wir haben dann als unbedingt wesent- 
lich 2 weitere Komponenten, nämlich das Hineinwirken des Trieblebens 
und das Nachwirken triebbetonter Erlebnisse in Rechnung gestellt, und 
brachten dadurch die Note des Egoismus und Altruismus im Charakter 
zur Geltung; so wurden aus den 16 Paaren bereits 64. Um aber der 
Mannigfaltigkeit der Charaktere Rechnung tragen zu können, wiesen 
wir in einer Art mathematischen Angreifens des Problems darauf hin, 
daß jedes der 6 Merkmale des Charakters in ganz verschiedener Inten- 
silät auftreten kann, was wir mit einem Index zum Ausdruck zu bringen 
suchten (z. B. E,, oder E,, oder E, oder auch Tr, oder Tr,, oder auch 
R oder R,, usw.), und daß die Mannigfaltigkeit der Eigenschaften 
aus dem Wechselspiel, aus der Relativität der einzelnen Zahlen zuein- 
ander resultiert*). Bei grober mathematischer Überschlagung der nun- 
mehr resultierenden Charaktermöglichkeiten (einen Intensitäts-Spiel- 
raum von nur 20, also z. B. E,, bis E, oder Tr,, bis Tr, angenommen) 
kommt man auf die immerhin doch ganz respektable Zahl vieler Millionen 


*) E = Eindrucksfähigkeit. — Tr = Triebstärke. — R = Retentionsfähigkeit. 
I. A. = intrapsychische Aktivität. — L = Ableitungsfähigkeit. 
Normale oder ideale Charakterstrukturformel: 
Eio — Rio N E Aao — La 
Dh 


Trio — 10 
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von verschiedenen Charaktermöglichkeiten, die durch diesesZahlensystem 
erfaßt werden können und die vorläufig genügen dürften. Ich würde 
hiervon nicht sprechen, wenn nicht Gruhle in den Referaten meines 
Buches Temperament und Charakter behauptete, ich begnüge mich 
mit der banalen Aufstellung von 16 Charaktertypen, in die ich die 
unendliche Mannigfaltigkeit der Charaktere hineinpresse. Auch sonst 
ist mir in der Literatur die gänzlich irrige Ansicht verschiedentlich 
begegnet, ich wollte die Charaktere in 16 Gruppen aufteilen. Wer 
dieser Meinung ist, hat mich überhaupt nicht richtig verstanden oder 
nicht gründlich gelesen und sieht am wesentlichen, der Relativität aller 
Beziehungen, vollständig vorbei; er hört da auf, wo ich mit dem Aufbau 
überhaupt erst beginne. 

Aus meinen Charakteruntersuchungen geht ohne weiteres hervor, 
daß für eine paranoische Reaktion ganz bestimmte gesetzmäßige Be- 
ziehungen nötig sind; und zwar ist nötig eine außerordentlich hohe Re- 
tentionsfähigkeit, erhebliche Eindrucksfähigkeit, übernormale Stärke 
der Triebkomponenten bei nicht ganz hinreichender intrapsychischer 
Verarbeitung und nicht ganz zureichender Ableitungsfähigkeit. Ins- 
besondere ist wesentlich eine Diskrepanz zwischen R (für E oder Tr) 
und I. A. Einige Typen*): 


. Eo—R I. Eu—R 
I Bao — Ze "1 A — Le u RU A= i 


12 — Ris/ r20 — Dis 
(Sensitivparanoiker) (Kampfparanoiker) 
HI. E — SE E E 
Irgo — Bas 


(harmloser Wunschparanoiker) 

Ad. I. Für alles Schöne empfänglich (E,,) (ethisch vollwertig), das lange nach- 
schwingt (R,,). Leicht pointierter Egoismus (Tr,,), die das Ich berührenden Er- 
lebnisse halten lange vor (Rs). Intrapsychisch können die Erlebnisse relativ nicht 
hinreichend eingeordnet (I. A.,, < R), sie könnnen noch weniger nach außen ab- 
geleitet werden (Lal, 

Ad. II. Gute Eindrucksfähigkeit (E,,) mit guter Nachhaltigkeit (R,s). Starker 
Egoismus (Tr ,) mit sehr starkem Nachschwingen der das Ich tangierenden Er- 
lebnisse (R,,); gute, aberrelativ zu geringe intrapsychische Angleichung (I. A.,,<R) 
Starkes Vermögen sich durchzusetzen (L,s). 

Ad. III. Sehr starke Empfindsamkeit (E,,), relativ geringe, aber immer noch 
überdurchschnittliche Retentionsfähigkeit (R,,). Pointierter Egoismus (Eitelkeit) 
(Trz), starkes Nachschwingen ichbetonter Erlebnisse (R,,). Lebhaft phantastische 
intrapeychische Verarbeitung (I. Axel der stark gefühlsgetragenen und mit be- 
herrschender Gefühlsbetonung (E > I. Axel momentan weitergegebenen Er- 
jebnisse. Gute Ableitungsfähigkeit (L12). 


Die gemäß dem Klagesschen Schema von Lange so häufig beobach- 
tete Affizierbarkeit ergibt sich aus den übernormalen Zahlen für die Ein- 
drucksfähigkeit, und zwar ganz besonders für die Eindrucksfähigkeit 
triebbetonter Erlebnisse (Tr), daher aus der Empfindsamkeit gegenüber 


*) Die Zahl des Normalcharakters ist 10. 
45* 
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höheren Einfühlwerten bei Berührung des Ich eine Empfindlichkeit 
wird (‚„hyperesthesie de moi“). Überall finden wir eine überstarke 
Retentionsfähigkeit, auch wieder besonders für triebbetonte Erlebnisse. 
Die intrapsychische Verarbeitung ist überall gut, niemals aber den Ge- 
fühls- und Trieberlebnissen und ihrer Retention die Wage haltend; 
auch nicht bei dem Wunschparanoiker, der bei relativ zu geringer 
Retention zu starker Verarbeitung neigend, doch von der über- 
starken Gefühlsansprechbarkeit in seinen Phantasien beherrscht wird. 
Die Stärke des Ableitungsvermögens entscheidet, ob der Kranke 
mehr als Sensitiv- oder mehr als Kampfparanoiker reagiert. Wir finden 
auch den von Lange geforderten pointierten Egoismus (Stärke des Trieb- 
lebens), und finden das Unterliegen der (aus dem Charakter nicht ganz 
auszuschaltenden) intellektuellen Qualitäten, des Verstandes, unter 
die Gefühle (Bleuler), wobei wir nicht vergessen dürfen, daß hier , Ver- 
stand" nicht schlechtweg mit Intelligenz" verwechselt werden darf. 
Es kommt eben bei der intrapsychischen Aktivität mehr auf die Fähig- 
keit zu gedanklicher Mobilisation (Phantasie) und zur Ausgleichung der 
überwältigenden Gefühlskomponenten (Steuerung, logische Eingliede- 
rung) an. Daß sich aus der Charakterstruktur der Paranoiker, wie wir 
sie geben, leicht auch die Möglichkeit von anderen, auf besonderen Im- 
ponderabilien oder auf konstellativen Einflüssen beruhenden Zügen, wie 
Zwangserscheinungen oder hysterischen Reaktionen, Wachträumereien 
und anderem mehr, ablesen läßt, und uns dieses Vergesellschaftetsein 
mit der paranoischen Reaktion daher nicht allzusehr zu wundern 
braucht, sei nebenbei bemerkt. Doch kann hier auf Einzelheiten nicht 
eingegangen werden, sie ergeben sich aus meiner früheren Arbeit bei 
einigermaßen nachdenklichem Studium von selbst (vgl. daselbst bes. 
S.93/94, 97—99, 80—83, 124; Eigenschaften, die auf stärkere Retentions- 
fähigkeit hinweisen). 

Lange sagt: ‚Will man die Ergebnisse (scil. der nach Klages verzeich- 
neten Charaktereigenschaften bei Paranoikern) in eine kurze Formel 
zusammenfassen, so hätte man zu sagen, daß paranoisch reagierende 
Menschen vorwiegend solche vom affektiven Typ*) mit besonders her- 
vorstechender Affizierbarkeit sind, die hauptsächlich vom Selbsterhal- 
tungstrieb beherrscht werden, und zwar im Sinne eines stark überwiegen- 
den Zgoismus unter vielfacher Betonung des Mangels an Liebe und stark 
persönlich gefärbter Leidenschaftlichkeit. Affizierbarkeit und Egoismus 
sind dabei die beiden beherrschenden Merkmale, denen gegenüber alle 
anderen an Häufigkeit zurücktreten, ja durch das Gegenteil ersetzt 
werden können.‘ Wir sehen, daß wir hier im Prinzip auf ganz das 
gleiche stoßen, was wir aus unseren Formeln herauslesen müssen. Nur 
kommt bei Anwendung des Klagesschen Schemas das ungemein wich- 


*) Sperrdruck vom Referenten. 
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tige Moment der Retentionsstärke nicht zum Ausdruck. Dann aber 
müssen wir weiter die Hand legen auf die Charaktereigenschaften, die 
nach Klages auf ein Vorwiegen der ‚Stimmungsherrschaft‘‘ zurück- : 
gehen, die nach unserem Dafürhalten wesentlich einem hochgestellten 
Biotonus, einem hypomanischen Temperament, einem ‚„manischen Schuß‘ 
ihre Entstehung verdanken, unddie nicht viel weniger häufig von Langebe- 
obachtet wurden, als dieso überaus wesentliche ‚‚Affizierbarkeit‘ (Prozent- 
verhältnis 44 : 56). Man mag sich sträuben so sehr man will, über diese 
Tatsache kommt man nicht hinweg, und man muß ihr Rechnung tragen. 
Wir selbst haben auf Charaktereigenschaften hingewiesen, die be- 
sonders innige Beziehungen zu bestimmten Temperamenten haben, wie 
z.B. Agilität, Initiative, Unrast, Angriffslust, Kampfesfreude, Rauf- 
lust zum hypomanischen Temperament, Ängstlichkeit, Zauderhaftigkeit, 
Hypochondrie, Resignation, Skrupelhaftigkeit zum depressiven Tempe- 
rament. Wir finden erstere besonders bei den Kampfparanoikern, 
letztere häufig bei Sensitivparanoikern. Wir haben ferner darauf auf- 
merksam gemacht, daß die Eigenschaften des Retentionsdefektes, wie 
Unbeständigkeit, Flatterhaftigkeit, Sprunghaftigkeit, Voreiligkeit usw. 
enge Beziehungen zum manischen Temperament haben. Genaue Beob- 
achtung bei Paranoikern zeigt nun, daß sie keineswegs nur Eigenschaf- 
ten, die auf übergroße Retentionsfähigkeit hinweisen, besitzen, daß sich 
diese Retentionsstärke nicht selten ganz wesentlich auf die Retention 
ichbedrohender Erlebnisse beschränkt, daß zwischendurch auch eine ge- 
wisse Sprunghaftigkeit, Unbeständigkeit und Voreiligkeit zutage tritt, 
die eben zurückgeht auf das Hineinspielen der manischen Temperaments- 
komponenten. Es streiten hier gleichsam die Temperamentseinflüsse 
mit der Charakteranlage um den Vorrang, und wenn die Temperaments- 
einflüsse einmal siegreich werden, dann wird mit einem Male die ma- 
nische Grundstörung deutlich, dann sind wir uns auch plötzlich einig, 
daß es sich um ein paranoisches Bild auf manisch-depressiver Grund- 
lage handelt*). Wenn aber, was bei dem Paranoiker das Gewöhnliche 
ist, die Temperamentseinflüsse keine solche Stärke erreichen, daß sie 
die angeborene Charakterart zerbrechen, dann kann man sie eben nur 
aus solchen Eigenschaften erkennen, die der Retentionsstärke nicht 
widersprechen, also z. B. aus Agilität, Initiative und Unrast, auch aus 
der ‚‚freudlosen Unrast‘‘, bei der das Freudlose aus dem triebhaft er- 
lebnisgespeisten, egoistisch-retentionsstarken Charakter, das Moment 
der Unrast aber aus dem manischen Temperament stammt. 
Einheitlicheres über den paranoischen Charakter zu erfahren, als die 
Hauptbeziehungen der einzelnen Komponenten zueinander, wie unsere 
Strukturformeln sie lehren, werden wir vorläufig kaum erwarten dürfen ; 
denn für die Intensität der einzelnen Komponenten bleibt immer noch 


Hi Vgl. hierzu die obige Auseinandersetzung mit Berze S. 686. 
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ein großer Spielraum; E muß hoch sein, aber es gibt eine Variations- 
breite (z. B. E,, bis E,,), R (auf E bezüglich) muß ebenfalls groß sein. 
kann aber auch noch variieren, wird nur (außer bei Wunschparanoikern) 
größer bleiben als I. A, Tr muß hoch sein, kann aber nach der Intensität er- 
heblich schwanken, beherrschend wird immer das auf Tr bezügliche Rsein. 
I. A. kann sehr wechseln, wird aber nur selten unter die Normalzahl 10 
gehen. Die Ableitungsfähigkeit (L) kann über- oder unternormal sein, wird 
aber nie die Höhe von Rerreichen, denn etwas stauen sich die Erlebnisse 
beim Paranoiker stets. Bei den größenwahnsinnigen Paranoikern kann 
R relativ klein sein, wird aber doch meist übernormal bleiben, hier be- 
herrschen E und I. A. Unsere Formeln sind ja im wesentlichen nicht: 
anderes als ein mehrdimensionales mathematisches Koordinatensystem: 
man kann sie auch stereochemischen Formeln vergleichen, die zwar 
durch den langen Namen, durch die ,, Beschreibung" auch ausgedrückt 
werden können, die aber hinsichtlich der Art und Quantität der Bin- 
dungen mehr besagen, als die langnamigen Bezeichnungen oder lang- 
atmigen Beschreibungen*). Daß sich nun aus der nicht generellen, son- 
dern individuell verschiedenen Intensität der Komponenten eine ganze 
Unsumme verschiedenster Charaktereigenschaften beim Einzelindivi- 
duum von selbst ergibt, ist klar. Trotz dieser bei jedem Paranoiker 
wieder anders aussehenden ‚Nebeneigenschaften‘‘ bleiben aber doch 
alle diese paranoischen Einzelindividuen infolge der oben festgelegten 
wesentlichen Maßbeziehungen ‚‚paranoiafähig‘‘. Das gar nicht so seltene 
Nebeneinanderhergehen von Größen- und Verfolgungswahn erklärt sich 
auch aus unserer Strukturformel: Das relativ niedrige, auf E bezügliche R 
bei sehr hoher Eindrucksfähigkeit und erheblicher intrapsychischer Ak- 
tivität erklärt die Neigung zu phantastischer Verarbeitung von Er- 
lebnissen (Beispiel 3), die gleichzeitig sehr erhebliche Triebkomponente 
mit überragender Retentionsfähigkeit für die triebbetonten Erlebnisse 
(im obigen Beispiel 3 wäre etwa zu setzen Tr,,—R,,) drückt die gleich- 
zeitige Neigung zur Konzeption überwertiger Ideen im Sinne der Beein- 
trächtigung aus. Soviel zunächst vom Charakter. 

Die Neigung, sich einer etwas geschraubten Ausdrucksweise zu be- 
dienen, einen eigentümlich hochtrabenden, zuweilen fast unverständ- 
lichen Stil zu schreiben und merkwürdige Ausdrücke, ja direkte Wort- 
neubildungen zu prägen, hat schon mehrfach Veranlassung gegeben. 
die schizophrene Prozeßnatur der Paranoia zu behaupten. Das ist doch 
eine sehr einseitige Überbewertung eines äußerlichen Symptoms. Die 
Kranken wagen sich eben in ihrem gehobenen Selbstbewußtsein an 
Dinge hin, denen sie nicht gewachsen sind, und in ihrer verstiegenen 
Art überbieten sie sich mit Ausdrücken und Redewendungen, die unver- 


*) Dies natürlich eine Analogie, ein Vergleich, der wie alle Vergleiche hinkt. 
und auf dessen Hinken ich mich nicht festzunageln bitte. 
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ständlich und lächerlich wirken, und gerade der ideenflüchtige Schuß, 
der sie veranlaßt, gar so viel an Nebenassoziationen i in einen Satz hin- 
einschachteln zu wollen, läßt sie nicht selten aus der Konstruktion fallen. 
Ich füge 2 Beispiele an. Das erste stammt von einem glatten Maniacus, 
der in Erlangen seit 2 Jahrzehnten von Zeit zu Zeit immer wieder zur 
Aufnahme kommt, das zweite von dem unten geschilderten verfolgungs- 
wahnsinnigen Paranoiker Pummer. 


1. Maniacus Jobst: „Die Vorstrafen, welche mir laut Akta vor den Herren und 
Dame auf den Pranger gestellt wurde, ist leider durch Verführung des unüberlegten 
Leichtsinns von der gleichaltrigen oder dazugekommenen Verbrechers zur Ver- 
suchungen, teils durch Not, teils durch Arbeitslosigkeit hervorgerufen worden, 
oder die Krisis, daß die Manneskraft für die Frauenkräfte ersetzt wurden, oder 
wenn man über „20 Jahre‘‘ darüber war, den Arbeitgebern sehon zu „alt“ war, 
zumal bei den ‚„Großfirmas‘‘. Firma Baumann, Email-Etablessement- Amberg, fragte 
mich Herr Comerzieenrat — ‚Wie Alt sind sie ?‘ mit 45 Jahren, war ich schon zu 
alt!‘ — Oder: „Wir haben genug Beweismaterial, von dem Unrecht gewisser unver- 
antwortlicher Sicherheitsorgane, daß durch Wieder-Aufnahme-Verfahrens gericht- 
licher Tendenzen, Viele, von den Abgeurteilten, durch ‚Meineid‘‘ überwiesen 
wurden, und ein Schutzmann Krauß in Nürnberg zu 10 Jahren verurteilt wurde.“ — 


Oder folgender Brief: 


„Sehr geehrter Herr Geheimrat Prof. Dr. Specht! u. Sehr verehrter Herr Prof. 
Dr. Ewald! Zum Abschied drängt mich nochmals der seelische Wunsch, bei Ihnen, 
mündlich vorzusprechen, einen Abschieds-Vortrag, bei Ihren Herren Akademikern 
nochmals ein praktisches Bild, meiner Diagnose, betreffs ‚ Monte", oder „manisch“‘, 
deren Charakter einen Einblick gewinnen zu lassen. — Im Interesse Ihres Lehrstuhls 
und der Allgemeinheit des Volkswohls, der ärztlichen psychiatrischen Wissenschaft, 
soll unsere Generation Männer werden, daß ihr Gutachten als praktischer Arzt 
oder Jurist, Teologe, dem Staate ein Beamter, nicht im teoretischem Ausbildungen 
sich auf Paragraphen stützen, oder collegiallen Gebiete Handhabungen von Bro- 
schüren ectr; sondern den praktischen Wegweiser sich befleisen. — Als langjähriger 
Laie und Sanitäter, kennt durch seine reichlichen Erfahrungen, u. als Schwer- 
geprüfter das Wohl u. Wehe, was einen Geisteskranken abgeht, wenn der Praktikant 
sein Vertrauen, mit Liebe, Humanitätsgefühl nicht walten läßt, und hartnäckig 
den Patienten(tinnen), unachtsam Beeinflussungen des Pflegepersonals stets beim 
Rabort oder Visitten, seinen Worten Glauben schenkt, daß die Rügen immer auf 
Wahrheit beruhen; denn es kommt vor, daß das Pflegpersonal durch sein Fehltritt, 
den Patienten(tinnen) unsympathische Stellungen fördern, u. durch diese Mel- 
dungen, sogar der Stationsarzt irre geführt wird, und sein Vertrauen dann verliert, 
und Haß und Feindschaft, wenn die Visitte kommt, sich entfremdet, u. mit Miß- 
trauen anschielt, zu Boden schaut, weil er sich als verloren seiner Hoffnungen, 
daubes Ohr findet, u. unrettbar seiner Gesundung, Aussicht hat, weil der Stütz- 
pfeiler der leitende Arzt, sein Vertrauen aus der Hand gab, u. mehr den Schritt 
des Pflegers im Auge hatte; usw.“ 


Wir bemerken dazu, daß es sich um einen ganz einwandfreien chro- 
nischen Manischen im Alter von 64 Jahren handelt, der zuweilen exa- 
zerbierte, in dessen Familie sich zirkuläres Irresein und periodische Me- 
lancholien finden, und bei dem an der Diagnose Manie niemals der 
leiseste Zweifel bestand; er war sogar stets eines der besten Demonstra- 
tionsobjekte in der Vorlesung über Manie. 
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Zum Vergleicheinige Proben aus den Schriftstücken eines Paranoikers: 

„Herr Professor, Herr Oberarzt! Kaum mit der durch Verdrehung des wahren 
Vorganges, die Compensis und Genossen gegen mich anwendeten, beendet, bin ich 
aufs neue gezwungen, eine so kraß vom Zaun gebrochene, ärgernisgebende Störung 
meines Vorsatzes, zur ruhigen Hinnahme der zuerkannten Maaßregel, die mir sogar 
angenehm ist, daich mich der steten Störung durch unsinniges Geredes Compensis 
und Krenkel enthoben wähnte, einen Fall zu melden, aus dem am besten die gegen 
mich bestehende systematische Absicht mit verzweigter Beihilfe gewisser mir 
übelgesinnter Pfleger erhellt, um mir auch das Dasein in den nun angewiesenen 
Raum verbittern zu helfen .... usw..... Herr Professor! Dieser Bericht ist keine 
beabsichtigte Denunziation, sondern eine nötige Wehr und wahre Aussprache, 
um nicht aufs Neue durch Verdrehung der Tatsachen irregeführt, mich in den 
bereits dankbar ‚erworbenen‘ Erleichterungen zu schädigen: Ich will auch keine 
Genugtuung, sondern so gerecht meinen Gefühlen über die Chiganen mancher 
Leute in der Werkstätte mich völlig zum Ableitungsziel ihrer Gehässigkeiten zu 
werden.‘‘ Oder eine andere schöne Periode, in der er sich verstiegen und verloren 
hat und schließlich zu Fall kommt: „Zur gestrigen berichtigenden Rücksprache 
bei der Vormittagsvisitte betreff der Angelegenheit mit Herrn Galant, durch welche 
ich auf Ihre geschätzte Entgegnung, als hätte ich etwa im krankhaften Afekt mich 
gegen Galants Gebahren mir gegenüber zu Unrecht betroffen oder die etwa zu 
tragisch auf mich bezogen, drängt es mich, obgleich mir das viele Klagen widerlich 
ist, doch zu Galants Charakter folgenden Fall, der am besten zeigt, mit welchem 
Tun er sich gegen mich des öfteren früher schon, weil ich nicht ganz nach seinem 
Wunsche mich zu seiner „Erleichterung‘‘ der durch ihn auszuführenden Öbliegen- 
heiten fügte, zu vergelten trachteten.‘“ 

Das sind nun keineswegs besonders ausgesuchte Sätze, sondern ich 
nahm einige Briefe und schrieb bald den Anfang, bald das Ende heraus; 
die fehlenden Seiten sind im gleichen Stil gehalten, begreiflicherweise 
schwer verdaulich, aber immer sinnvoll. Sprachlich machte sich dieses 
Sichübernehmen und Vergaloppieren bei beiden Kranken nicht oder 
nicht im entferntesten auch nur in ähnlicher Weise bemerkbar. Es ist 
nach unserer Ansicht nicht möglich, diese Überhaspelungen in Parallele 
zu setzen mit den gedanklichen Störungen in der Schizophrenie. Wir 
glauben übrigens nicht fehlzugehen in der Beobachtung, daß sich diese 
Eigentümlichkeiten der Schriftsprache bei den gebildeten Paranoikern 
zunehmend weniger finden, und erblicken darin geradezu einen Be- 
weis dafür, daß es sich hier um ein Sichübernehmen bei innerer Ideen- 
flucht handelt. Gelegentlich begegnen dem Normalen übrigens auch 
die hier gehäuften Entgleisungen; wenn wir etwa einen Brief in großer 
Eile niedergeschrieben haben, oder wenn wir Dinge zu sagen bestrebt 
sind, die, an sich kompliziert, schwer kurz und klar wiedergegeben werden 
können, oder die uns selbst noch nicht restlos klar geworden sind, dann 
stehen wir auch plötzlich vor solch verwunderlichem und schwer ent- 
wirrbarem Stilstück. Daß nun ein eigentümlicher Stil, wenn er, wie 
beim Paranoiker, einem inneren Jagen und einer Jahre dauernden Kon- 
stellation entspringt, zur Gewohnheit werden kann, und dann schließ- 
lich auch bei Gelegenheiten gehandhabt wird, wo eine Affektbesetzung 
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nicht gegeben ist, kann eigentlich nicht besonders wundernehmen, zu- 
mal das endogen bedingte innere Jagen und die hohe, nach Beachtung 
strebende Selbsteinschätzung ja auch ohne Affektbesetzung fortbesteht. 

Trotzdem werden wir zugeben müssen, daß gewisse Besonderheiten, 
gewisse eigenartige Denkgewohnheiten bei den Paranoikern häufig sind. 
Lange erwähnt die Neigung zur Wachträumerei und zu phantastischen 
Gedankengängen. Daß diese Züge auch bei Nichtparanoikern bei ge- 
eigneter Charakterstruktur nichts Seltenes sind, ist freilich sicher. Sie 
sind wohl nicht bedeutungslos für die spätere Gestaltung des Wahnes, 
— ob mehr phantastisch gefärbt, oder schärfer logisch — auch wohl be- 
deutend häufiger bei den Wunschparanoikern zu finden, als bei den 
verfolgungswahnsinnigen: Kranken, sie sind aber für das Paranoische 
sicherlich keine conditio sine qua non, Bausteine, aber mehr oder weniger 
entbehrliche Bausteine, nicht gerade Eckpfeiler. Die Vorliebe für alles 
Romantische, das allzu ideal Gerichtete, findet man auch nicht ganz 
selten beim größenwahnsinnigen Paranoiker; aber dann immer gepaart 
mit der egozentrischen Einstellung, mitdem Bewußtsein, daß gerade man 
selbst berufen sei, das Ideal bis zur Vollkommenheit zu verwirklichen ; im 
Hintergrund steht eine Wunscherfüllung und ein Sichsonnen in der wun- 
derbaren Größe dessen, der esso herrlich weitgebracht. Jeder Kritik trotzt 
trotz gereifter Erfahrung im übrigen Leben beim Paranoiker ein solches 
Ideal oder ein solcher Wunsch eben nur deshalb, weil er ganz im Hinter- 
grund immer gestützt wird von dem lieben Ich (Tr—R), an dem alles fest- 
gekettet ist, und das fürchtet, alles und sich selbst zu verlieren, wenn 
es das Ideal oder den Glauben an die endliche Realisation des Wunsches 
aufgibt; man kann nicht davon los, solange man sich nicht selbst auf- 
gibt. Daher die Verkrampfung beim Wunschparanoiker, die keine sonst 
im Alltagsleben vorhandene Einsichtigkeit — die übrigens keineswegs 
immer vorhanden ist, solche Paranoiker sind vielfach auch sonst und 
nicht nur auf ganz ausgespartem Gebiet phantastisch und kritiklos — 
brechen kann. Und den nötigen, den unentbehrlichen Elan verleiht das 
manische Grundgeschehen. Nur so läßt sich der unerschütterliche 
Glaube an das eigene Ich und die Realisation der Wünsche verstehen, 
handle es sich nun um einen Religionsstifter oder um einen Erfinder, 
um einen Erbschafts- oder Abstammungswahn oder um einen erotischen 
Wunscherfüllungswahn. Über Kompromisse, die man wohl oder übel 
mit gegenteiligen oder widrigen Erfahrungen im Leben abschließen muß, 
hilft nur der manische Elan hinweg, nur so ist es möglich, daß all das 
Entgegenstehende nicht gesehen oder nicht geachtet, ‚‚vergessen‘‘, ver- 
nachlässigt wird, daß es ein Müdewerden in diesem Kampf um die Exi- 
stenz des Ichs nicht gibt. Ich glaube, daß hier doch sehr große Ähn- 
lichkeiten mit der Haltung Gesunder in religiösen und politischen Fragen 
vorliegen, nur daß gerade bei religiösen Fragen das Jenseits jeder Er- 


700 G. Ewald: 


fahrungsmöglichkeit das Hinwegkommen über die Kompromisse sehr 
erleichtert. Und wenn auch innerhalb von Konfession und Politik 
starke Massensuggestionen die Gesunden mitreißen, die größenwahn- 
sinnigen Paranoiker machen gar nicht selten auch Proselyten, die sie in 
ihrem Wahn ganz ungemein bestärken. 

Wir sehen hier mit unscharfer Grenze die Träumer und Phantasten 
übergehen in die Fanatiker. Auch die Fanatiker haben nun zur Para- 
noia außerordentlich enge Beziehungen. Man könnte meinen, daß der 
Fanatiker zum Paranoiker wird, wenn er sich mit vollem manischen Elan 
hinter seine Ideen stellt. Allein das reicht noch nicht zu. Auch die Un- 
sinnigkeit der Ideen, die er vertritt, ist kein entscheidendes Merkmal], 
sondern es kommt auf die Stellung des Ichs zur Idee an. Der Fanatiker 
kämpft nicht um sein eigenes Ich, sondern um eine Sache. Er kann der 
uneigennützigste, altruistischste Mensch sein. Sobald es sich aber darum 
handelt, daß nicht eine Sache propagiert wird, sondern daß ich es bin, 
der alles macht und kann und schafft, wenn alles geschieht ad maiorem 
gloriam sui, dann ist der Paranoiker fertig. Der Fanatiker wird zum 
Paranoiker, wenn er fanatisch seine eigene Sache verficht und mit ma- 
nischem Elan gegenüber der Welt behauptet. 

Soweit wir aber nicht eine gewisse Analogie mit dem Denken des 
Gesunden in religiösen und politischen Fragen erkennen, muß man 
doch eine Ähnlichkeit zwischen paranoischem Denken und gewissen 
Formen wissenschaftlichen Denkens zugeben, worauf in Anlehnung an 
Bleuler Lange kürzlich wieder hingewiesen hat: „Gewisse Voraussetzun- 
gen oder Ziele stehen am Anfang oder Ende von Systemen, die an sich 
nichts weiter als die Erörterung von Denkmöglichkeiten sind. Wo diese 
Ziele oder Voraussetzungen, vor allem wenn sie sicher vorläufig oder 
falsch oder auch unerweisbar sind, wie in mancher Philosophie, als Tat- 
sachen genommen werden, da entstehen die allerdenklichsten Ähnlich- 
keiten mit gewissen Formen paranoischen Geschehens, und es ist gewiß 
richtig, wenn Bleuler hier vielfach Unterschiede nicht findet. Er spricht 
einmal davon, daß die gesamte Arbeit mancher Forscher darin bestehe, 
wissenschaftliche Jugendsünden zu rechtfertigen.“ Dieser Auffassung 
stimmen wir durchaus zu. Wir können uns aber nicht entschließen, diese 
normalenDenkmechanismen als Ausdruck leichtesterFormen paranoischer 
oder gar schizophrener Erkrankungen aufzufassen. Wir kommen hier wie- 
der zu dem Schluß, daßauch das paranoische Denken keinen Anhaltspunkt 
dafür gibt, die Paranoia dem schizophrenen Formenkreis einzugliedern. 

Doch müssen wir noch auf die neue Arbeit Westerterps eingehen, der 
versucht hat, die verfolgungswahnsinnigen Paranoiker von den Eifer- 
süchtigen und anderen auf überwertigen Ideen in geradliniger Ent- 
wicklung sich aufbauenden Paranoiaformen (,,‚religiöser Wahn‘) abzu- 
grenzen, und die Prozeßnatur der ‚Paranoia persecutoria‘‘ zu beweisen. 
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Westerterp meint, daß beim Verfolgungswahn primäre, prozeßbedingte 
Erlebnisse Überwertigkeitsideen nach sich ziehen, beim Eifersuchts- 
wahn, der ihm den anderen Typ — die Persönlichkeitsentwicklung — 
besonders deutlich zu repräsentieren scheint, dagegen die primäre über- 
wertige Idee konsekutiv in dieser Richtung einschlagende Erlebnisse 
provoziere. Westerterp hat die Unterschiede der paranoischen Wahn- 
bildung bei pathologischer Entwicklung einer psychopathischen Per- 
sönlichkeit (Eifersuchtswahn) und der durch einen (psychischen) Pro- 
zeß erfolgten Wahnbildung bei Verfolgungswahn in folgender Tabelle 
einander gegenübergestellt: 


Eifersuchtswahn Verfolgungswahn 
1. Stark eifersüchtiger Charakter des | 1. Keine spezifischen Charakterabwei- 
Kranken. chungen. 
2. Interpretationen, deren Bedeutung | 2. Eigenbeziehungen, deren Realität 
direkt klar ist, mit möglichem Zweifel feststeht, aber deren Bedeutung un- 
an der Realität. klar ist. 


3. Es werden immer mehr Beweise für 3. Eswird eine Erklärung (oder mehrere) 
die Richtigkeit der Idee gefunden. gefunden mit größerer oder geringerer 
subjektiver Gewißheit, daß sie richtig 
und ausreichend ist. 

4. Die ProzeBäußerungen (sub 2) neh- 
men ihren Fortgang. 

5. Wenn ein Kern (sub 3) gebildet ist, 
treten auch, in Verbindung mit dem- 
selben, verständlichelnterpretationen 
auf, während sich ein stets stärkeres 
Mißtrauen entwickelt. 

6. Zuweilen verständliche Bildung eines | 6. Mögliche Bildung neuer Wahnkerne, 


4. Keine echten Eigenbeziehungen. 


5. Wie sub 3. 


| 


zweiten oder dritten Wahnkernes, ` die sich stets in derselben Richtung 
während der erste prädominierend bewegen, wie der erste (sub 3). 
bleibt. 


Es erweckt zunächst den Anschein, als ob hier wirklich ein funda- 
mentaler Unterschied herausgestellt sei. Allein ich glaube, daß bei ge- 
nauerer Analyse dieser Unterschied doch wieder verschwindet; der Eifer- 
suchtswahn ist nur ein Spezialfall des Verfolgungswahnes. Schon die 
Gegenüberstellung der Namen ist nicht glücklich. Eifersucht benennt 
eine Eigenschaft des Kranken, auf der sich der Wahn aufbaut; Ver- 
folgung bezeichnet aber die von dem Kranken gewähnte Einwirkung 
der Umwelt auf sein Ich. Es wird daher zweckmäßiger sein, Verfolgungs- 
wahn an dieser Stelle durch Mißtrauenswahn zu ersetzen. Nun aber 
zeigt es sich schon wesentlich deutlicher, daß der Eifersuchtswahn nur 
eine Spezialform des Mißtrauenswahns ist; denn der Eifersüchtige ist 
eben eifersüchtig, weil er krankhaft mißtrauisch gegenüber der Treue 
seiner Frau oder seiner Geliebten ist. Es ist also der Eifersuchtswahn 
gewiß auch ein Mißtrauenswahn, nur daß hier sich das Mißtrauen be- 
reits an ein bestimmtes Subjekt fixiert hat. Westerterp sagt in Nr. 1 


702 G. Ewald: 


seiner Gegenüberstellung, daß der Eifersuchtswahnsinnige schon früher 
einen stark eifersüchtigen Charakter hatte. Er muß also schon vor seiner 
Erkrankung dem Gegenstand seiner Liebe gegenüber mißtrauisch ge- 
wesen sein. Dieses Mißtrauen konnte aber als Eifersucht erst in Er- 
scheinung treten, nachdem der Betreffende einen Gegenscand seiner 
Liebe gefunden hatte. Daß sich diese Disposition zu 'mißtrauischer Ein- 
stellung, die natürlich auch vorher schon vorhanden gewesen sein muß, 
später gerade besonders in Form der Eifersucht auswirkte, lag gewiß 
an einer besonderen, aufs Sexuelle gerichteten Triebveranlagung (sehr 
häufig eigene sexuelle Minderwertigkeit, oder auch eigenes sehr stark 
ausgeprägtes Sexualbedürfnis) und an besonderen konstellativen Fak- 
toren (Milieu, Erlebnis, Erziehung usw.). Die präpsychotischen Charak- 
tereigenschaften der Verfolgungswahnsinnigen aber sind nach Westerterp 
keine spezifischen. Gewiß nicht insoweit, als die von uns oben erwähn- 
ten ‚„‚Nebeneigenschaften‘‘ sehr variieren können. Aber an der einheit- 
lichen Grundstruktur, wie wir sie oben schilderten, müssen wir doch 
festhalten; gibt es auch keinen einheitlichen paranoischen Charakter, 
so-ist doch die Grundzusammensetzung (nach Klages affektiver Typ, 
starke Affizierbarkeit, egoistische Triebeinstellung, dazu Retentions- 
stärke) weitgehend übereinstimmend, und zwar wird man diese Grund- 
einstellung beim Eifersüchtigen genau so finden. 

Wenn der Eifersüchtige dazu kommt, aus bestimmten (falsch gedeu- 
teten) Beobachtungen zu schließen, ‚meine Frau hintergeht mich“, 
(„mit möglichem Zweifel an der Realität“), so kommt der Mißtrauische 
aus bestimmten (falsch gedeuteten) Beobachtungen zu dem Schluß 
„man hintergeht mich, man ist nicht offen zu mir, man ist hinter mei- 
nem Rücken zu mir anders, als in meiner Gegenwart, man will mir nicht 
wohl‘. Freilich weiß er noch nicht den Grund und muß sich einen sol- 
chen erst suchen, weil bei ihm nicht der Gegenstand des Mißtrauens 
schon so eindeutig festgelegt ist, wie bei dem Eifersüchtigen schon tor 
der Psychose. Wenn dann der Mißtrauische eine Erklärung gefunden 
hat und damit zum Verfolgungswahnsinnigen geworden ist (Nr. 3 im 
IVesterterpschen Schema), so steht er an dem Punkte, an dem der Eifer- 
suchtswahnsinnige im Westerterpschen Schema bei Nr. 2 steht; denn 
der Eifersüchtige wird zum Eifersuchtswahnkranken auch erst in dem 
Moment, wo eine feste Überzeugung der Untreue des Partners sich seiner 
bemächtigt hat. Das geschieht nicht selten mit einem Schlag: Wester- 
terps erste Eifersuchtswahnsinnige sah ihren Mann erhitzt ins Zimmer 
treten, und im gleichen Moment wußte sie, daß sie ihr Mißtrauen, ihre 
Eifersucht nicht verblendet hätte, der Mann war untreu. Beim Ver- 
folgungswahnsinnigen kommt die Erleuchtung, die Klarheit über den 
Grund der Verfolgung auch oft mit einem Schlag; einer unserer Kranken 
nahm die Fliegenden Blätter im Wirtshaus zur Hand, die halb auf- 
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geschlagen neben seinem Platz lagen, sah ein Bild, wo Diogenes bei 
Regenwetter ein vorübergehendes Liebespaar zur Benutzung seiner 
Tonne auffordert, und im gleichen Moment, blitzartig, war es ihm klar, 
daß die vielen eigentümlichen Beobachtungen der letzten Monate darauf 
hinausliefen, daß er um eines Jahre zurückliegenden harmlosen Liebes- 
abenteuers (auch bei Regenwetter) willen in seiner jetzigen Stellung als 
Beamter verfolgt wurde, geächtet war. Und seitdem ist er nicht mehr 
herausgekommen aus dem ihn umschlingenden System. Seit wann ist 
nun Westerterps Kranke psychotisch gewesen, seit wann unser Kranker ? 
Warum soll bei jener die Krankheit erst mit jenem Erlebnis begonnen 
haben, und bei unserem Kranken schon früher? Hatte Westerterps 
Kranke vor jenem Erlebnis mehr Grund zur Eifersucht, als unser 
Kranker vor seinem Klarheit schaffenden Erlebnis Grund hatte zum 
Mißtrauen? War die Eifersucht der Westerterpschen Kranken vor 
ihrem Erlebnis nicht auch schon so krankhaft, wie das Mißtrauen unse- 
res Kranken vor seinem Erlebnis, das ihn die Umgebung mit ebenso 
besorgten Augen beobachten ließ, wie Westerterps Kranke über ihrem 
Mann wachte ? Warum also soll bei dem Verfolgungswahnsinnigen ein 
psychischer Prozeß vorliegen und bei dem Eifersuchtswahnsinnigen 
nicht? Liegt bei beiden etwa ein psychischer Prozeß vor? Oder haben 
sich beide vielleicht nur auf Grund ihrer Veranlagung im Verein mit 
Milieu und Erlebnis zu den Mißtrauenswahnsinnigen entwickelt, die sie 
nun mit einem Male waren? Wir sehen, so kommen wir doch nicht 
weiter, auch wenn wir zugeben, daß die einfache Entwicklung beim 
Eifersuchtswahn mit seiner von vornherein festgelegten Fixierung 
klarer zutage tritt, wie das Westerterpsche Schema zeigt, als beim Ver- 
folgungswahnsinnigen, der erst in seinem Unterbewußtsein nach Kom- 
plexen kramen muß, die ihm seine befremdenden Beobachtungen er- 
klären. Und endlich, woher weiß Westerterp, daß es sich um einen 
Prozeß handelt? Etwa nur weil nicht korrigiert wird — ein Abflauen 
wird übrigens auch bei Westerterps Verfolgungskranken zum Teil sehr 
deutlich —, weil die Lebenslinie geknickt wird, wie Jaspers sagt? Ich 
meine, daß wir gerade aus diesen Westerterpschen Schlußfolgerungen 
entnehmen dürfen, daß der Begriff des ‚psychischen Prozesses‘ Jaspers, 
den er aus methodologischen Gründen einführte, zu bedenklichen Folge- 
rungen führen kann, und daß der Begriff des Defektes oder der Defekt- 
psychose nach Kleist viel mehr für sich hat. Denn defektpsychotisch 
wird Westerterp seine Verfolgungskranken gewiß nicht nennen wollen. 
Aber könnte es sich nicht auch um leichte, aber protrahierte „Phasen“ 
handeln ? Wir kommen darauf noch zurück. 

Nur ein kurzes Wort noch über die zur Paranoia führenden Erleb- 
nisse. Die Langesche Statistik (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 
94, 111) ist hier äußerst instruktiv. Von seinen 44 progredienten, un- 
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heilbaren Paranoiafällen fehlten in 29 Fällen objektiv betrachtet wich- 
tige Erlebnisse; in 12 Fällen lagen wohl objektiv wichtige Erlebnisse 
vor, nebenher lief aber ein chronischer Lebenskonflikt, auf dessen Hinter- 
grund diese objektiv zwar wichtigen, jedoch objektiv auch überwind- 
baren Erlebnisse erst ihren wahren subjektiven, unüberwindlichen Er- 
lebniswert erhielten. Nur bei 3 Kranken schien das objektive Erlebnis 
wirklich allein als konfliktschaffend in Betracht zu kommen. Die über- 
ragende Bedeutung der chronischen Lebenskonflikte wird dadurch sehr 
deutlich. Wir vergessen aber nicht, daß viele auch charakterlich den 
Paranoikern außerordentlich nahestehende Menschen unter gleichen 
oder ähnlichen Lebenskonflikten leben, ohne paranoisch zu werden. 
Die eigenartige unlösliche paranoische Verkrampfung bleibt immer un- 
erklärt. Sie erscheint letzthin immer wieder einfach gegeben und psy- 
chologisch nicht weiter zurückführbar; wir stimmen Lange zu, daß sie 
irgendwie biologisch verankert sein muß. Es bleiben nun 3 Möglich- 
keiten dieser biologischen Fundierung: Entweder sie hängt zusammen 
mit einer manisch-melancholischen Veranlagung (Specht), oder es be- 
steht eine ganz eigene biologische Fundierung (Kraepelin), oder es 
handelt sich um einen psychischen Prozeß (Bleuler). 

Wir wollen im folgenden versuchen, die Annahme einer manisch-de- 
pressiven Verankerung zu stützen. Wir nehmen dabei natürlich den 
Ausgang von dem Kreis der manisch-depressiven Erkrankungen und 
versuchen von ihm aus möglichst weit in den Paranoiakreis vorzustoßen. 
Nach Lange überschneiden sich diese Kreise weitgehend; es wäre zu 
versuchen, nachzuweisen, daß sie sich so weit überschneiden, daß für 
die Paranoia nicht mehr viel übrig bliebe, daß also nicht nur die von 
Kraepelin dem manisch-depressiven Irresein zugestandenen Queru- 
lanten sich in diesem gemeinsamen Kreisanteil befinden, sondern sehr 
viel mehr von den Fällen, die man als Paranoia zu bezeichnen pflegt. 
Wir wollen versuchen zu zeigen, daß das, was die Paranoiker heraushebt 
aus den paranoiden Psychopathen, das manische Element ist, daß sie 
ohne den manischen Elan eben harmlose paranoide Psychopathen ge- 
blieben wären, wie sie recht zahlreich im täglichen Leben sich finden, 
die mit ihren mehr oder weniger harmlosen Spielereien sich und manche 
andere ergötzen, ohne aber je das Selbstbewußtsein und den Tatendrang 
zu finden, durch die sie sich selbst zum Mittelpunkt machen und das 
Ärgernis der Öffentlichkeit erregen. Dies trifft besonders die größenwahn- 
sinnigen (Wunsch-) Paranoiker, während wir bei demVerfolgungswahn de- 
pressive Schwankungen ofteinedeutlichere Rolle werden spielen sehen ;und 
wir hoffen das nicht nur an unseren Beispielen zeigen zu können, sondern 
trotz der selbstverständlichen Schwierigkeiten auch an der Literatur. 

Daß paranoische Zustandsbilder im Verlaufe manisch-depressiver 
Erkrankungen nichts allzu Seltenes sind, ist bekannt. Wir denken hier 
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nicht an die noch häufigere Beobachtung, daß sich beim Umschlag von 
einer manischen in eine depressive Phase einige paranoisch gefärbte 
Tage einschieben, sondern an die periodische Wiederkehr paranoischer 
Bilder im ganzen Verlaufe mehrerer manischer oder depressiver Phasen, 
Bilder, denen man den Namen der periodischen Paranoia gegeben hatte, 
und deren Zugehörigkeit zum manisch-depressiven Irresein Kleist 19 
in der Kritik der Thomsenschen Arbeit überzeugend nachgewiesen hat. 
Wir stellen an erste Stelle einen eigenartigen Fall von einer zweimal 
unter rein paranoischem Bild verlaufenden Melancholie von nur einigen 
Tagen Dauer. Ich habe den Kranken nur zweimal kurz gesehen, doch 
hat mir Herr Sanitätsrat v. Rad, Nürnberg, freundlichst die Kranken- 
geschichte zur Verfügung gestellt. Mag bei der relativ kurzen Beobach- 
tungsdauer die psychologische Analyse auch vielleicht zu wünschen 
übrig lassen, die Schilderung wird zeigen, daß an der Diagnose kein 
Zweifel sein kann. Es kommt uns in dieser Arbeit ja auch weniger auf 
die freilich nie zu vernachlässigende psychologische Analyse an, als auf 
die Aufzeigung des manischen oder manisch-depressiven Grundge- 
schehens in allen unseren Fällen. 


Falll. Erwin Türck, Rechtsanwalt, 39 J. 

In der Familie keine Nerven- oder Geisteskrankheiten, nur ein Bruder des 
Vaters war ein unsteter Geist, etwas eigensinnig und starrköpfig, tat in Deutsch- 
land nicht gut und wanderte nach Amerika aus. Pat. entwickelte sich normal, 
litt nicht an Krämpfen oder an Bettnässen; doch hatte er viel schwere Träume. 
Er lernte nicht schwer, mußte aber die erste und neunte Gymnasialklasse wieder- 
holen. Beim Studium keine Schwierigkeiten, machte guten Staatskonkurs. Er 
war ein geselliger Mensch, aber nicht ohne eine gewisse Ängstlichkeit und Un- 
sicherheit. Sein Geschlechtsleben entwickelte sich normal, er war kein besonderer 
Schürzenjäger, hatte von Zeit zu Zeit Verkehr. Doch blieb er Junggeselle. Irgend- 
welche homosexuelle Regungen jemals in seinem Leben verspürt zu haben, lehnt er 
glatt ab. Alkohol hat er nie viel getrunken, war auch nicht geschlechtskrank. 
Einmal fürchtete er, geschlechtskrank zu sein, ließ sich deshalb mehrfach von 
Ärzten untersuchen, wurde aber immer gesund befunden. Er war zur Zeit der Auf- 
nahme seit mehr als einem Jahrzehnt Anwalt, die Praxis ging schließlich sehr gut. 
1913/14 litt er an „nervösem Magendarmkatarrh‘“, war dann wieder ganz wohl. 
Während des Krieges, den er anfangs als Frontoffizier, die letzten 2 Jahre als 
Unterrichtsoffizier in Dünaburg mitmachte, nur einmal ein leichter Ruhranfall. 
Nie tiefer greifende Verstimmungen. Doch litt er einmal auf einem Urlaub an aller- 
hand nervösen Beschwerden und an dem Gefühl, als ob das Blut so schwer durch 
seine Adern rolle. Nach dem Kriege nahm er seinen Beruf in seiner Heimatstadt 
mit Erfolg wieder auf. Im Juli 1921 entschloß er sich, einen ausführlicheren Urlaub 
zu nehmen, da er angestrengt und abgespannt war, obwohl er gut schlief. Er hatte 
jedoch immer etwas Kopfdruck. 

Er fuhr zunächst nach München, um dort einige Tage die Freuden der Groß- 
stadt zu genießen. Daß er dabei auch als Junggeselle sich etwas auszuleben gedachte, 
lehnt er ab. In München nahm er sich ein Zimmer und bummelte dann in der 
Stadt umher, trank abends sein Bier und hielt sich viel in Kaffeehäusern auf. 
Am 4. Tage seines Aufenthaltes bemerkte er beim Abendessen in einem Hotel, 
daß 2 Herren etwas von einem ‚‚Stenz‘‘ sagten. Und zwar schien ihm dies so deut- 
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lich auf ihn gemünzt, daß er einen der Tischnachbarn dieser Herren um Aufschluß 
bat, was diese Herren über ihn gesagt hätten. Er erhielt natürlich eine überrascht 
ablehnende Antwort. In den folgenden Tagen mußte er aber die Wahrnehmung 
machen, daß man auf der Straße ihn merkwürdig ansah, es fielen immer öfter Be- 
merkungen, die sich auf Verfehlungen gegen den $ 175 bezogen hätten, und einer 
nannte ihn einen „‚„Bauer‘“ (fügt empört hinzu: Man muß nur wissen, was unter 
Bauer in München verstanden wird!“). Um sich den Redereien zu entziehen, 
wollte er zum Besuch der Königsschlösser für einige Zeit ins Gebirge gehen, fuhr 
aber, um die Eisenbahn zu vermeiden, mit dem Rad. Als er in Peißenberg in einem 
Gasthof rastete, gingen vor dem Haus die stichelnden Gespräche schon wieder los. 
Das war ihm denn doch zu viel, er mußte also systematisch beobachtet und verfolgt 
werden. Er beschloß sofort die Reise zu unterbrechen und die Sache den Behörden 
zu übertragen; er wollte um Schutz bitten und gleichzeitig bei der Anwaltskammer 
und beim Staatsanwalt ein Verfahren gegen sich beantragen. Er fuhr sofort nach 
München zurück und mit der Bahn, trotz aller Redereien, die er vermeintlich über sich 
ergehen lassen mußte, weiter nach seiner Heimat. Er unternahm sofort die von ihm 
geplanten Schritte bei den Behörden. Aber wenige Stunden nach seiner Rückkehr 
ging es zu Hause auch los. Gleich in der ersten Nacht hörte er vor seinem Fenster 
reden, hörte auch Schreie, er solle sich retten, sonst werde er verhaftet. Er sah einen 
seiner Verfolger wie ein Schemen sich am Fenster herunterlassen und dann wie 
einen Schatten durch sein Zimmer gleiten. Er konnte am andern Tag nicht mehr 
in den Gasthof zum Essen, ließ sich das Essen auf sein Zimmer bringen. Alser gar 
keine Ruhe mehr fand, schrieb er in höchster Erregung noch einen Artikel in das 
Tageblatt, er werde rücksichtslos gegen die Verbreiter der üblen Nachrede vorgehen. 
endlich aber, in der Überzeugung, daß seine ganze Existenz vernichtet, seine Kanzlei 
verloren, sein ganzes Leben zugrunde gerichtet sei, entschloß er sich zum Äußersten 
und schnitt sich, da er in der Aufregung den Schlüssel zu seinem Revolver nicht 
finden konnte, mit dem Rasiermesser kurzer Hand beide Pulsadern auf. Fast ver- 
blutet wurde er aufgefunden und ins Krankenhaus gebracht. 


Bei der Aufnahme am 23. VII. 1921 war er ruhig und geordnet. Er gab mit 
durchaus entsprechender Affektbeteiligung Auskunft über seine Erlebnisse. Die 
Stimmung war gedrückt, wie er meinte, weil seine Existenz vernichtet sei. Im 
Krankenhaus fühlte er sich geborgen, lag still und teilnahmslos zu Bett, zeigte auch 
die nächsten Tage keine Spontaneität, wollte keine Lektüre, nur Ruhe, hatte etwas 
Müdes und Niedergeschlagenes. Er fühlte sich im Krankenhaus geborgen und von 
den Verfolgungen frei, hieltaberdoch hartnäckigfestander Realität des Erlebten. Die 
körperliche Untersuchung ergab durchaus normale Verhältnisse, Wa.R. warnegativ. 

Nach 4 Tagen schlug die Stimmung um, er wurde lebhafter, verlangte nach 
Lektüre und nach anderer Gesellschaft. Er zweifelte an der Realität des Erlebten, 
gewann wieder Zutrauen zu sich, drängte auf Entlassung, wurde sich in den folgenden 
Tagen völlig klar über die Wahnhaftigkeit des Erlebten. Er führt sein Unbehagen 
bei Antritt seines Urlaubs darauf zurück, daß er zu viel ohne Hut in der Sonnenglut 
geradelt sei und davon den Kopfdruck bekommen habe. Nach weiteren 8 Tagen 
(6. VIII. 21) ist er in flott hypomanischer Verfassung, gehobener Stimmung, über- 
zeugt, daß er seine Kanzlei sofort wieder in Schwung haben werde, versichert mit 
großer Beredsamkeit den Arzt seines ausgezeichneten Befindens. Am 16. VIII. 
macht er wieder einen durchaus ruhigen und geordneten Eindruck und kommt 
geheilt zur Entlassung. 

Die zweite Aufnahme erfolgte 3 Wochen später. Er war nach seiner Entlassung 
in ein Bad gegangen, wo er sich die ersten 8 Tage noch eines ganz ausgezeich- 
neten Wohlbefindens erfreute. Dann aber kam mit einemmal das dumpfe Gefühl 
im Kopf wieder. 4 Tage vor der Aufnahme war in seinem Hotel ein Pseudoehe- 
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pärchen verhaftet worden. Dieses Erlebnis habe ihn sehr erregt, er sei sofort wieder 
unruhig und innerlich unsicher geworden. Sehr bald sei ihm wieder der Gedanke 
gekommen, er werde nun auch bald verhaftet und werde verfolgt. Seine Schwester, 
der er von seinem unbestimmten Gefühl, verfolgt zu werden, sprach, suchte ihm 
das auszureden, aber ohne Erfolg. Nachts konnte er nicht schlafen, hörte wieder 
Stimmen, die ihn beschimpften, „Lump‘‘ usw., und die von seiner Verhaftung 
erzählten. Es sei wie ein Gemurmel gewesen; bestimmte Stimmen von Bekannten 
habe er nicht erkannt, es sei so laut im Hotel gewesen. In der nächsten Nacht hatte 
die Schwester trotz seines Widerstrebens zwei Zimmer mit offener Verbindungstür 
für ihn und sich genommen. Er habe dann, als er das Bett der Schwester knarren 
hörte, plötzlich Stimmen vernommen, die ihn der Blutschande bezichtigten. Er 
verbrachte trotz Schlafmittel eine furchtbare Nacht, wünschte sehnlichst die Ver- 
haftung herbei, damit doch die Wahrheit ans Licht komme. Auf der Heimreise, die 
er am andern Morgen in Begleitung der Schwester antrat, war er noch überzeugt, 
daß er verhaftet werden würde. Als aber auch in München nichts dergleichen ge- 
schah, kam ihm doch der Gedanke, die Schwester könne recht haben, daß er wieder 
geistesgestört sei, und er gab daher seine Zustimmung, mit ihr wieder ins Nürn- 
berger Krankenhaus anstatt nach Hause zu fahren. Die ersten Tage im Kranken- 
haus bestanden noch Kopfdruck und depressive Stimmung, dann wurde er wieder 
ruhig. Der Schlaf war diesmal ziemlich schlecht. Nach 3 Wochen war er aber 
wieder so völlig hergestellt, daß man ihn entlassen konnte. Seitdem ist er gesund 
und führt mit unvermindertem Glück und Geschick seine Geschäfte. 


Es handelte sich also um einen erblich nicht wesentlich belasteten 
Mann, der vielleicht von Haus aus ein ängstlicher Charakter war, im 
übrigen ein geselliger Mensch ohne besondere Auffälligkeiten. Er hat 
einige Male im Leben leichte ‚‚nervöse‘“ Zustände durchgemacht, ist 
aber auch im Feld trotz aller Aufregungen und Anstrengungen des 
Dienstes nicht erkrankt. Im Alter von 39 Jahren bekam er offenbar 
einen leicht depressiven Zustand, wie solche in seinen ‚‚neurasthenischen“ 
Zeiten vielleicht auch vorgelegen haben, und wurde auf seinem Er- 
holungsurlaub von einer akuten ängstlich-paranoischen Psychose von 
etwa 14 Tagen Dauer befallen, die in einem Selbstmordversuch ihren 
Kulminationspunkt erreichte. Nach kurzer hypomanischer Nachschwan- 
kung war 3 Wochen Ruhe, dann kamen noch einmal ganz akut 2 schwere 
paranoische Tage, die in Krankenhausbehandlung, wo beide Male die 
depressive Grundeinstellung deutlich erkannt werden konnte, schnell 
wiederabklangen.Wie weittatsächliche unterbewußte Sexualkonflikte, wie 
weit zusammengelesene Gedanken beidem welterfahrenen Junggesellen an 
dem Aufbau seiner Wahnideen beteiligt waren, lassen wir dahingestellt. 

Auch bei dem folgenden Fall einer chronischen Manie werden wir 
erkennen, wie zweimal das Einsetzen einer depressiven Schwankung 
Anlaß wurde zu paranoisch-systematischer Verarbeitung von alten und 


neuen Erlebnissen. 
Selma Schneider, 69 J., Sprachlehrerin*). (Beginn der Erkrankung um das 
45. Lebensjahr.) 


*) Ich verdanke die Krankengeschichte Herrn Direktor v. Hößlin, Heil- 
u. Pflegeanstalt, Ansbach. 
Archiv für Psychiatrie. Bd. 75. 46 
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Familienanamnese: Eine Tante väterlicherseits war geisteskrank, ein Onkel 
endete durch Selbstmord. Mütterlicherseits litt eine Tante ebenfalls an einer nicht. 
näher bekannten Psychose. 


Die Patientin selbst war von jeher ein ungemein lebhafter Mensch, dabei meist 
unordentlich und fahrig. Sie war äußerst empfindsam, empfindlich und reizbar, 
brauste schnell auf und drohte schon mehrfach mit Selbstmord. War ihr ver- 
meintlich oder wirklich Unrecht geschehen, so konnte sie das lange nicht vergessen, 
hackte immer wieder auf dem Übeltäter herum. Dabei war sie sehr intelligent, 
vielseitig interessiert, lernte ausgezeichnet. Ihr Lebensgang führte sie wiederholt 
ins Ausland. 1901 gab sie eine Erzieherinnenstelle in Bukarest auf, da sie fürchtete, 
sich dort mit Krebs angesteckt zu haben, nachdem ein Glied der Familie an Krebs 
zugrunde gegangen war. Sie war damals äußerst hypochondrisch eingestellt, füllte 
sich den Leib mit allen möglichen vermeintlichen Gegenmitteln und verdarb sich 
damit den Magen. Sie mußte eine Arbeitspause von ungefähr 1 Jahr Dauer machen. 
nahm dann nochmals eine Stelle an, mußte sie aber bereits nach 14 Tagen wieder 
aufgeben, weil sie sich ihr nicht mehr gewachsen zeigte. Sie mietete sich in Grafen- 
broich bei Köln eine Privatwohnung und brachte sich mit Sprachunterricht durch. 
Am 12. V. 1908 fuhr sie nach Godesberg in der Absicht, in den Rhein zu springen. 
Doch hielt sie die Anwesenheit des Publikums schließlich davon ab, sie ging in eine 
Apotheke, kaufte sich Lysol und trank es im nahen Stadtpark. Kurz darauf wurde 
sie aufgefunden, ins Krankenhaus verbracht, und von dort am 19. V. 1908 in ihre 
Heimatsanstalt, die Heil- und Pflegeanstalt Ansbach, überführt. Sie entwickelte 
dort bei der Exploration ein ausgedehntes Verfolgungssystem, unter dem sie seit. 
längerer Zeit litt. 

Sie habe mit einemmal das Gefühl bekommen, daß etwas Böses mit ihr be- 
absichtigt sei. In Grafenbroich wolle man ihr übel, man sage ihr geschlechtlichen 
Umgang mit dessen Folgen nach. Auf einer Fahrt nach Köln habe ein Herr im 
Aussteigen die Worte fallen lassen: „Fräulein Schneider wird festgenommen.‘‘ Ihr 
sei nun mit einem Schlage klar gewesen, was im Gange sei. Sie werde in naher 
Zukunft unter Eid vernommen werden, und da werde sie nicht umhin können, 
einen vor Jahresfrist tatsächlich einmal vorgekommenen geschlechtlichen Verkehr 
zu gestehen. Der Vorwurf, geboren zu haben, werde bei dieser Vernehmung zwar 
hinfällig werden, aber sie und ihre Familie seien doch entehrt, und es bleibe ihr 
einziger Ausweg nur der Tod. Daß sie ganz planmäßig verfolgt und in den Tod 
getrieben würde, wurde nun auf die mannigfaltigste Weise belegt: Ihr Hauswirt 
war Sozialdemokrat, der las immer so böse Zeitungen, der habe ihr nachgestellt. 
Verschiedene Leute hatten verdächtige Äußerungen fallen lassen, und der Milch- 
mann hat einmal mit dem Dienstmädchen so geheimnisvoll gesprochen. Die 
Schwester des Pfarrers von Grafenbroich sah sie so eigentümlich verächtlich an, 
und vor ihrem Fenster sind in auffälliger Weise Polizeipatrouillen auf und ab 
gegangen. Ganz besonders aber hat es ein Stadtrat in Grafenbroich mit ihr zu tun. 
in dessen Haus sie wohnte; dieser unterhielt, wie sie meint, ein Verhältnis zu der 
Hauswirtin der Patientin und wurde in diesen Beziehungen durch die Anwesenheit 
der Patientin behindert. Dafür wolle er sich rächen; sie will einmal gehört haben, 
wie er zu ihrer Hauswirtin sagte: ‚So, Sie haben noch Fremde 27" und ein anderes 
Mal: „Ich kann als Stadtrat bewirken, daß die Fremden mehr zahlen müssen.‘“ 
Das bezog sich auf sie. Man hat Magistratssitzungen ihretwegen abgehalten, um 
ihr nachzuweisen, daß sie ihr Einkommen nicht richtig bei der Steuer angegeben 
habe, und darauf geht auch zurück, daß ihre Hausleute sie öfters gegen Ende des 
Monats angegangen haben, ihnen etwas Geld zu geben, damit aus ihrer Zahlungs- 
kraft Rückschlüsse auf ihr Vermögen gezogen werden könnten. Kurzum, sie war 
rings umgarnt von einem Komplott. 
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Diese Ideen werden auch in der Anstalt absolut festgehalten, Monate hindurch; 
dann beginnt sie auch die Anstalt mit einzubeziehen, und baut weiter: Man wolle 
sie auch hier in Ansbach vergiften. Ihr Abteilungsarzt sei mit dem Magistrat von 
Grafenbroich in Beziehung getreten oder aber er sei zu der Psychiatertagung nach 
Erlangen nur gefahren, um sich dort mit dem Grafenbroicher Arzt zu treffen; dann 
habe man ihr in den Kakao ein Mittel gegeben, durch das ihr Leib stärker geworden 
sei, damit der Eindruck der Schwangerschaft vorgetäuscht werde; ferner habe man 
ihr zu der Zeit, als die Periode erwartet wurde, Salat und saure Speisen gegeben, 
um das Eintreten der Periode zu verhindern. Auch denkt sie daran, daß man sie 
der Abtreibung beschuldigt; denn man fragte zur Zeit der Periode so eigentümlich, 
ob sie denn auch ihren Rotwein getrunken habe. Und so geht es weiter; alles wird 
im übelsten Sinne, alles als Feindseligkeit gedeutet. 


Dabei spricht sie ungeheuer lebhaft — im Gegensatz zu ihrem anfänglichen, 
mehr still zurückhaltenden Wesen —, schweift beständig ideenflüchtig ab, schreibt 
und schreibt, was sie an Papier in die Hand bekommt, wird beschrieben, oft auch 
übereinander beschrieben. Bei der Mahnung, nicht so viel zu schreiben, wird sie 
ganz wütend, verlangt Sublimat: „Je veux mourir!‘‘ Anfang 1909 wird sie langsam 
etwas ruhiger, aber noch im Juni brechen die alten Verfolgungsideen wieder durch. 
lm Dezember 1909 ist sie wesentlichruhiger, hältaberan dem Wahn, daß von Grafen- 
broich aus Feindseligkeiten unterhalten werden, noch unverrückbar fest. Im März 
1910 kommt wieder eine erregtere Periode, im Juni wird es wieder besser, sie ist 
ruhig, viel für sich, liest viel. Im September geht es aber wieder in die Höhe, sie 
‚ wird immer manischer, sie sammelt allen möglichen Dreck, Laubblätter, alte 
Papierschnitzel, schimpft beim geringsten Anlaß jeden Anstand und jede Er- 
ziehung vergessend in den unflätigsten Ausdrücken, in ihrem Zimmer ist ein 
geradezu unglaubliches Durcheinander, jedem Wort, jeder Handlung wird die 
übelste Deutung gegeben; sie muß sogar Dauerbäder bekommen. Ihre Reden gehen 
oft auf das sexuelle Gebiet, wo sie dann ganz obszön wird. Das geht bis zum 
Oktober 1911; dann wird sie wieder ruhiger. Nun geht es in leichten Schwankungen 
weiter bis zum August 1916. Sie ist eine unzufriedene, nörglerische, aufbrausende 
chronische Maniaca, unordentlich, geschwätzig, vielgeschäftig, mit unsinnigem 
Sammeltrieb. Im August 1916 verändert sich ihr Wesen, sie wird wieder stiller, ein- 
silbiger, und nun kommt auch mit einemmal wieder das Mißtrauen, das die letzten 
Jahre nurmehr nebenherlief. Zwar Grafenbroich beunruhigt sie jetzt nicht mehr, 
aber irgend etwas ist wieder los, man verfolgt sie, man wird sie nächstens gerichtlich 
belangen; vielleicht ist nicht alles richtig bezahlt worden. In Rumänien scheint 
ein Komplott gegen sie geschmiedet zu werden, und ihre Angehörigen müssen für 
sie büßen. Sie meint, ihren Schwestern drohe ein Unglück, man stelle auch ihnen 
ihretwegen nach. Alleserscheint ihr grauingrau. Dabei ist sie jetzt viel freundlicher 
und umgänglicher, aber hinsichtlich ihrer Verfolgungsideen, die sie in die Außenwelt 
verlegt, gänzlich einsichtslos. Allerdings gegen das Pflegepersonal ist sie dauernd 
sehr mißtrauisch eingestellt, meint, daß aus ihren Paketen Briefe und Inhalt ge- 
stohlen würden. Erst 1921 traten mit zunehmend gleichmäßiger Stimmungslage 
die Verfolgungsideen langsam zurück, wenn sie auch an kleinlichen Schikanierereien 
. dauernd festhält. Sie wird wieder reger, erzählt gern aus ihrer Jugendzeit 
und zeigt ein freundliches, fügsames Wesen. Im Oktober 1921 wird sie wieder 
manischer, ist gereizt, bissig, ausfallend, bekommt ihren Schreibdrang und 
Sammeltrieb, spricht unausgesetzt, in ihrem Zimmer zunehmend unordentlich 
und schlampig. So geht es in Schwankungen bis heute; sie ist wieder die un- 
angenehme, nörglerische, unzufriedene Maniaca mit massenhaften einzelnen 
Beeinträchtigungsideen, ohne daß es zu einer regulären Systematisierung mehr 
kommt. 
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Bei der vorstehenden Kranken kann an der manisch-depressiven 
Grundlage wohl nicht gezweifelt werden. Die Kranke ist erblich be- 
lastet, wahrscheinlich mit manisch-depressiver Geistesstörung, sie ist 
von Haus aus ein hypomanisches Temperament, heiter, umtriebig, leb- 
haft, unternehmungslustig, hat dabeieinen empfindsamen, empfindlichen, 
auch reizbaren Charakter. Zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr erkrankt 
sie, ob unter dem Einfluß einer depressiven Schwankung, kann zunächst 
nicht bewiesen werden, an systematisierten Verfolgungsideen, denen sie 
ein schon weiter zurückliegendes sexuelles Erlebnis als Inhalt unter- 
schiebt, und es kommt recht plötzlich zu einem sehr ernsten Selbstmord- 
versuch. Über Jahr und Tag wird das ausgesponnene Verfolgungs- 
system unverrückbar festgehalten, dann wird die Manie wieder stärker 
und nun zeigt sich die Kranke als unerfreulich nörglerische, reizbare 
Maniaca, bis nach weiteren Jahren gleichzeitig mit einer jetzt deutlich 
depressiven Schwankung von neuem systematisierte Verfolgungsideen 
einsetzen, die einige Jahre festgehalten werden. Dann kommt abermals 
ein starker manischer Schuß, der alles Systematisierte über den Haufen 
wirft, sie wird wieder. die reizbare, unzufriedene Maniaca, und nebenher 
laufen massenhafte, aber nicht weiter systematisierte Beeinträchtigungs- 
erlebnisse. 

Wie kommt es nun, daß die beiden vorstehenden Kranken so ex- 
quisit paranoische Verläufe in ihren Attacken zeigen?. Ist viel damit 
gewonnen, wenn man sagt, daß die paranoische Äußerungsform in ihnen 
bereit lag? Was liegt denn dieser paranoischen Reaktionsform zu- 
grunde? Nimmt man alle paranoischen Reaktionsformen unter erb- 
biologischem Gesichtswinkel zusammen, so wird man sagen, daß sie 
eben beide die zu paranoischer Entgleisung disponierende Erbkompo- 
nente in sich trugen. Das gleiche gilt von dem paranoischen ‚„Mycel‘', 
wenn man diesem nicht schon die Fortdauer und Progression als Wesens- 
bestandteil hinzufügen will. Ist das aber eine Erklärung dafür, daß zu 
bestimmten Zeiten des Lebens mit einem Mal die paranoischen Bilder in 
Erscheinung traten? Oder war es der Charakter ? Der Charakter allein 
wohl sicher nicht; es ließen sich die einzelnen abgesetzten Attacken 
dann nicht verstehen. Oder mußten sie beide infolge ihres Charakters 
auf leichte depressive Schwankungen, auf etwa damit verbundene MiBß- 
empfindungen hin oder auf besondere Konstellationen hin, in dieser 
paranoischen Weise reagieren? Das klingt uns schon plausibler und. 
scheint mit der klinischen Beobachtung in gutem Einklang zu stehen. 
Oder lag doch etwas wie ein Mischzustand vor, der eine Stimmungslage 
der Unsicherheit und ein Moment des Unbehagens schuf, das nun im 
Verein mit einer charakterlichen Eigenart zur paranoischen Verarbeitung 
führte ? Wir wollen vorläufig alle diese Möglichkeiten im Auge behalten. 
Jedenfalls kommen wir nicht darüber hinweg, daß irgend etwas Beson- 
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deres bei den Kranken vorgelegen haben muß, das diese mehrfach wieder- 
kehrenden paranoischen Reaktionen zu bestimmten Zeiten ihres Lebens 
veranlaßte. Die Hauptfrage bleibt immer: ‚Warum ging es gerade zu 
diesem Zeitpunkt los?“ 

Die folgenden Fälle muß man nun voll und ganz zur Paranoia sedi: 
nen. Der erste (Steinkamp) und dritte (Pummer) gingen in Heilung 
über, die beiden anderen (Heutner und Faust) nicht. Der systematisie- 
rende, über lange Zeit sich erstreckende Verlauf der paranoischen Stö- 
rung läßt aber den ersten und dritten nicht von den beiden anderen 
trennen. Der erste betrifft einen Sensitivparanoiker, beim zweiten weiß 
man nicht recht, soll man ihn Sensitiv- oder Kampfparanoiker nennen; 
der dritte ist Kampfparanoiker; der letzte ist ein Wunschparanoiker. 
Nun zuerst die Krankenschilderungen. Fall St. und Fall H. geben wir 
kürzer wieder, sie finden sich bereits ausführlicher in früheren Ar- 
beiten?) 10). 

Fall Steinkamp, Rechtsanwalt, 60 J. 

Vater mit 80 J. an Schlaganfall gestorben. 2 Brüder der Mutter Trinker. 
l Schwester des Patienten ungemein lebhafte unternehmungslustige Dame, war 
l!/, Jahre wegen ‚‚nervösen Zusammenbruchs‘‘ im Sanatorium, dann wieder ganz 
die alte. Pat. war von Jugend auf lebhaft, heiter, gesellig, als Sanguiniker bekannt, 
empfindsam, weichmütig, gut zu leiten, in der Schule stets Primus. Ein gewisses 
Mißtrauen nannte er immer sein eigen. Als Rechtsanwalt allerseits beliebt, musi- 
kalisch, patriotisch eingestellt, politisch tätig, dabei aber in der Familie friedliebend, 
ein herzensguter Mann und Vater. Als Student tüchtig getrunken, später nicht 
mehr. Keine Geschlechtskrankheiten, viel Masturbation, gegen die er als ethisch 
hochstehender, feinfühlender und religiös eingestellter Mensch von Jugend auf 
kämpfte, ohne die Neigung je zu bezwingen. Im Alter von 42 Jahren machte er 
zum erstenmal auf einer Erholungsreise die Beobachtung, daß die Leute ihn 
scharf ansähen, ohne daß er wußte warum. Doch ging das bald vorüber. 10 Jahre 
später wurde es ihm aber wieder ganz deutlich. Es war wieder eine Zeit, in der er sich 
nicht so wohl fühlte wie sonst, die Stimmung war merklich schlechter, die Arbeit ging 
ihm nicht mehr so von der Hand. Meinte durch schwierige Rechtsgeschäfte herein- 
gelegt werden zu sollen. Stellte den Schreiber eines ihm bekannten Wachtmeisters, 
von dem er sich besonders beobachtet glaubte, zur Rede. Legte ‚aus Notwehr“ sich 
ein Tagebuch an. Die Beeinträchtigungsideen traten durauf in den Hintergrund, 
ohne ihn je ganz zu verlassen. Schwer litt er unter dem inneren Kampf gegen den 
Masturbationskomplex. 1915 wurde es wieder schlimmer; er war nach wie vor 
öffentlich tätig gewesen, fürchtete aber von seinen Feinden bei geselligen oder 
musikalischen Veranstaltungen gestört zu werden. Die Selbstvorwürfe wegen der 
Masturbation nahmen wieder zu, trug sich mit Selbstmordgedanken, sprach sich 
seinem Hausarzt gegenüber aus, was zu relativer Beruhigung führte, sah „ziemlich 
weitgehend“ ein, daß es sich um „Hirngespinste‘‘ handelte, wurde im Sanatorium 
ruhiger. 1917 neues Anschwellen der Verfolgungsideen. Hielt sich Privatdedektiv. 
Die Feinde gaben ihm auf heimtückische Weise beim Abendmahl zu verstehen, 
daß er unwürdig zum Tisch des Herrn gehe, es wurde ihm durch auffallende Be- 
nützung von Stricken und Messern Hinweise gegeben, daß er sich das Leben nehmen 
sollte, das Generalkommando wurde über ihn orientiert und gegen ihn eingenommen, 
„die Organisation‘‘ habe seinen Tod beschlossen, überall, zu Hause und im Beruf, 
wurde er „auf die Probe gestellt" oder man versuchte, ihn hereinzulegen. Nach 
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einer ganz kurzen besseren Periode um die Jahreswende 1917/18 wurde es wieder 
ganz schlimm; aber er dachte nun nicht mehr an Selbstmord; so schlecht war er 
doch nicht, er wollte sich nun wehren, wehren bis aufs Messer. Sein alter Freund 
und Hausarzt bewog ihn aber noch einmal zum Aufenthalt in einer Klinik. 


Dort äußerst empfindsam und empfindlich, im höchsten Grade mißtrauisch, 
sah überall Absichtlichkeiten, Feindseligkeiten von Mitpatienten, Pflegern und 
mitunter auch von Ärzten. Zuweilen in höchster Empörung und ausfallend, dann 
wieder weinend vor Verzweiflung. Notiert sich alle verdächtigen Beobachtungen. 
Dabei aber ungemein vielgeschäftig, redselig, verfaßt lange Schriftstücke, in denen er 
Vorschläge für bessere Ernährung der Klinikinsassen macht, schlägt der Klinik 
den Ankauf einer Bücherei vor. Will aus Klinikinsassen einen Sängerchor bilden. 
Im Laufe von 2 Monaten trat eine gewisse Beruhigung ein, er wurde in die Familie 
beurlaubt. Nach !/, J. schrieb er auf Anfrage einen dankbaren Brief, es gehe ihm 
besser, er werde langsam froher und sicherer, wenn sich auch nicht alles, was ihm 
verdächtig erschien, gelöst hätte. 


Wir sehen hier eine systematisierte Verfolgungswahnbildung bei 
einem feinen und empfindlichen Menschen im Laufe von 8 Jahren — 
wenn man die ersten Anfänge hinzunimmt, sogar im Laufe von 18 Jahren 
— sich in langsam fortschreitendem, nur zuweilen schwankendem Maße 
entwickeln. Nach längerem Klinikaufenthalt kam es zu einem starken 
Zurücktreten, wenn auch nicht zu einer völligen Zurückbildung der 
paranoischen Geistesstörung. Was sich bei dem Rechtsanwalt Türck 
in stürmischem Ablauf von wenigen Wochen, auch unter stürmischeren 
Erscheinungen vollzog, sehen wir hier im Laufe eines Jahrzehntes sich 
abspielen; und von der Kranken Selma Schneider trennt ihn nur die Inten- 
sität der manischen Komponente, die die Selma Schneider auch in der 
wahnfreien Zeit geisteskrank erscheinen ließ, während Rechtsanwalt 
Steinkamp mit seinem friedlicheren Charakter nach dem Abebben der 
Schwankung und des Wahns wieder sozial möglich wurde. Die manische 
Komponente im Wesen des Rechtsanwalts war aber trotzdem sehr deut- 
lich, die zeitweisen Schwankungen der Gemütslage gaben mit großer 
Regelmäßigkeit das Alarmsignal zur Verschlimmerung undzum Fort- 
schreiten des Wahnes, ebneten den Boden für neue Erlebnisse, für neue 
Beziehungsideen, die nicht mehr restlos schwanden, weil nie als wirklich 
krankhafter Natur erkannt und korrigiert. Wenn man nur auf die psy- 
chologische, einfühlbare Entwicklung achtet, so wird man eine Lücke 
nicht finden, es handelt sich um eine verständliche und aus Charakter 
und Erlebnis entspringende systematisierte Wahnbildung. Wenn man 
aber auf die manisch-depressive Untermalung sorgfältig achtet, so wird 
man diese nicht nur sehen, sondern auch den Zusammenhang der leicht 
depressiven Zeiten mit den Perioden stärkerer Progredienz der Wahn- 
bildung erkennen müssen. Ob es ohne die depressiven Temperaments- 
schwankungen bei dem Kranken zu der Wahnentwicklung jemals ge- 
kommen wäre, ist bei dem Abklingen der Erscheinungen mit Zurück- 
gehen der depressiven Phase zum mindesten zweifelhaft. Vielleicht 
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wird man uns in diesem Falle die Bedeutung der manisch-depressiven 
Unterlegung des Paranoiabildes zugestehen. Aber auch in dem folgen- 
den Fall war eine solche unzweifelhaft vorhanden, obwohl bei ihm die 
Untermalung nicht so offensichtlich zutage lag, die Schwankungen nicht 
so deutlich in Erscheinung traten und die Entwicklung sich noch lang- 
samer vollzog. Er ist auch nicht zur Genesung gekommen. Sensitive 
und kampfparanoische Züge sind bei ihm eng vermischt. Die Bedeu- 
tung einer stärker depressiven Phase für den ersten Beginn der Wahnent- 
wicklung bleibt uns aber recht wahrscheinlich. 


Realschulprofessor Heutner, 50 J. 

Keine manifeste erbliche Belastung. Großvater Tabiker, Vater brutaler 
Mensch, Säufer, Mutter sensitive Persönlichkeit mit Neigung zu paranoischer Ver- 
arbeitung von Erlebnissen. Pat. selbst von Jugend auf „eine freudlose Erschei- 
nung", Dabei begabt, fleißig, gewissenhaft, strebsam, ehrgeizig, eitel, sehr emp- 
findlich, gegen die Geschwister herrisch, aufbrausend, selbst brutal. Nach außen 
zurückhaltend, still, scheu, schüchtern, ängstlich bis zur Feigheit. Sehr leicht in 
seinem Stolz verletzt, außerordentlich selbstbewußt, dünkte sich immer etwas 
Besseres. Dabei Schwarzseher und mißtrauisch von Jugend auf. Wenig Neigung 
zu Geselligkeit, auch wenig Verkehr mit Mädchen. Ein einziges Mal ein intimes Er- 
lebnis. War im Alter von 29 J. in Hof als Realschullehrer angestellt. Das sei eine 
wenig beliebte Stelle gewesen, er sei ungern hingegangen und habe gehofft, bald 
wieder fortzukommen. Allein alle möglichen Kollegen seien versetzt worden, er 
aber nicht. Das habe ihn stutzig gemacht. Er glaubte auch, daß sein Direktor 
ihm nicht wohl wollte, wenn er auch immer freundlich zu ihm war, bald meinte er, 
daß sein Hausarzt, der auch mit dem Direktor befreundet war, ihm ein gewisses 
Mitleid zeige, er mußte mit dem Direktor unter einer Decke stecken, es mußte 
etwas gegen ihn vorliegen, er wußte aber nicht recht was. Das alles, meinte er, 
habe ihn in eine gedrückte Stimmung versetzt, aus der er sich nicht herausgefunden 
habe. Da, eines Tages, fand er am Mittagstisch neben seinem Platz die Fliegenden 
Blätter ausgeschlagen, und zwar ein Bild, wo ein im Regenwetter spazieren gehendes 
Liebespärchen von Diogenes aufgefordert wird, in seiner Tonne Platz zu nehmen. 
Mit einem Schlag war ihm jetzt klar: Sein einziges intimes Erlebnis mit jenem 
Mädchen war bekannt geworden — das hatte ja auch bei Regenwetter stattgefunden 
— deshalb kam er nicht vorwärts, deshalb war der Direktor zu ihm so besonders, 
deshalb schaute man ihn so bedeutungsvoll oder mitleidig an, und seine Gegner 
hatten ihm dies auf solch perfide Weise mit den Fliegenden Blättern zu verstehen 
gegeben. Und nun häuften sich die Erlebnisse. An jenem Ort, wo er das Mädchen 
getroffen hatte, traf er 2 Gendarmen, in der Schule, im Wirtshaus, auf der Straße, 
in den Zeitungen, überall fand er Anspielungen, ‚alles klappt und stimmt‘. Sein 
körperliches Befinden wurde immer schlechter, der Schlaf fehlte, der Stuhlgang 
wurde träge, der Appetitschwand. Er wurde immer verzweifelter, dachte an Selbst- 
mord und wurde schließlich von seinen Angehörigen in ein Sanatorium gebracht 
(1910). Am Abend vorher hatte er noch ein besonders schauriges Erlebnis, das 
ihn in der Überzeugung, seine Verfolger hätten seinen Tod beschlossen, bestärkte: 
Ein Stammtischgenosse habe sich vor dem Erscheinen des Entenbratens die ge- 
schlachtete Ente hereinbringen lassen, ein anderer habe ihn aufgefordert, mit ihm 
den ‚‚Hamlet‘‘ zu besuchen, und außerdem wurde das Licht 3mal ausgedreht. 
In dem Sanatorium war er ein volles Jahr. Er machte einmal einen schwächlichen 
Selbstmordversuch, war depressiv-hoffnungsloser Stimmung. Langsam besserte 
sich sein Zustand etwas, und wenn er auch bis zum Schluß mißtrauisch blieb und 
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stets geneigt war, jeder Äußerung und jeder Handlung die übelste Deutung zu 
geben, so konnte er doch gebessert entlassen werden. Er machte dann erst eine 
große Studien- und Erholungsreise nach Italien und Griechenland, auf der es ihm 
sehr gut ging und auf der er unter Verfolgungsideen nicht mehr zu leiden hatte. 
Dann lebte er wieder zu Hause und die Angehörigen hatten namenlos unter seiner 
Überempfindlichkeit und Tyrannei zu leiden. Er kam nicht von dem Gedanken 
los, daß man ihm überall absichtlich Schwierigkeiten mache, ihn absichtlich be- 
lästige. Ganz unerträglich wurde er erst wieder 1918. Da bekam er wieder auch mit 
Fernerstehenden Zusammenstöße, stellte Leute auf der Straße, von denen er sich 
angepöbelt oder absichtlich angerempelt wähnte, fühlte sich auch in seinem Hause 
in unerträglicher Weise von seinen Mietsleuten schikaniert: „Meine Mietsleute 
haben den Auftrag mich zu beobachten; der alte Bann, in dem ich stehe, beherrscht 
mich in meinem Hause.‘‘ Er wurde ins Nürnberger Krankenhaus gebracht, aber 
dort bald wiederentlassen. Am 27.1V.1918 wieder Selbstmordversuch ; darauf über 
das Krankenhaus in die psychiatrische Klinik Erlangen. Dort seit 6. VI. 1918. 
Er bot unentwegt das Bild eines Verfolgungswahnes, fühlt sich unter dem Banne 
eines Systems, einer Art neuer psychiatrischer Behandlungsmethode, die darin 
bestehe, dem Kranken das Taedium vitae beizubringen. Die Grundeinstellung ist 
ausgesprochen verbittert. Er ist hoch und gleichmäßig gewachsen, die Gesichtszüge 
haben fast immer etwas Schlaffes, Resigniertes. An manchen Tagen besserer Turgor 
und auch sofort bessere Stimmung; aber das ist nur selten, und dauert nur einige 
Tage. Dann geht das ‚‚Kesseltreiben‘‘ von neuem an. Essind die 1000 Kleinigkeiten 
des .Alltagslebens, die ihn über seine tiefgewurzelte Freudlosigkeit nicht mehr 
hinauskommen lassen. Er hat alle Erleichterungen, die man sich denken kann, 
ein Einzelzimmer, freien Ausgang, darf seine Verwandten in Nürnberg besuchen. 
Das anfangs depressiver gefärbte Bild ist jetzt (1924/25) nicht mehr so rein vital 
verankert. Man braucht einen Selbstmord nicht mehr zu befürchten: „Über den 
Zweck der unglaublichen Maßnahmen, die gegen mich in Szene gesetzt werden, 
habe ich verschiedene Vermutungen. Entweder will man mich seelisch vollends 
herabstimmen, zu welchem Ziele auch in letzter Linie mit Vergiftung des Essens 
gearbeitet wird, damit ich Herzbeschwerden oder Atemnot bekomme und im 
Zustand des Taedium vitae zu einer Verzweiflungstat vergewaltigt werde, eine 
Spekulation, die an meinem unbeugsamen Willen zu unbedinglter Lebensbejahung 
stets zunichte werden wird, wie ich schon früher wiederholt versichert habe.‘“ Er bietet 
das Bild freudloser Unrast in unbegrenztem Maße. Diese Unrast aber kann sich 
nicht im Verkehr mit Menschen zeigen, deren Umgang er, so sehr er sich nach ihm 
sehnt, doch infolge der unvermeidbaren und ihn zermürbenden Zusammenstöße 
zu meiden gelernt hat, sie äußert sich in einem rastlosen Schreibe- und Beschäf- 
tigungsdrang. Unermüdlich treibt er Mathematik und Geschichte, liest griechische 
und lateinische Schriftsteller, immer wieder unterbrochen und gestört durch die 
Kleinigkeiten des ihn umgebenden Lebens, sei es, daß ein Pfleger das Zimmer 
betritt, der ihn höhnisch angrinst, sei es, daß ein Mitpatient vor der Türe spricht, 
eine Türe ins Schloß fliegt oder ein Fenster klappert. Dazu kommen allerhand 
hypochondrische Beschwerden — er ist körperlich kerngesund —. bald schlägt das 
Herz zu schnell oder er wird dyspnoisch, er bekommt Anfälle von Ischias oder 
Rheuma, er hat zu viel Pollutionen, seine Krampfadern machen ihm Sorgen. Und 
alles geht natürlich auf Rechnung des Systems, man geht darauf aus, ihm das 
Taedium vitae beizubringen. Zur Illustration nur einige Partien aus Briefen und 
Schriften: „Pünktlich mit dem Essen stellte sich nämlich wieder die Unmöglichkeit 
ein, tief aufzuatmen. Bald kam auch das schon öfter beobachtete Druckgefühl in 
der Herzgegend hinzu. Dieser ekelhafte Zustand, in dem man sich keinen großen 
Schritt zu machen traut, könnte einen zur Verzweiflung treiben. Fühlt man doch 
sozusagen mit jedem Atemzuge, daß man kein unabhängiger Mensch ist. Ich 
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schreibe nämlich den unleidlichen Zustand, wie schon früher erwähnt, auch dies- 
mal gewissen schädlichen Mitteln zu, die mir heimlich in die Speisen oder die Ge- 
tränke gegeben werden, und zwar gründet sich die Vermutung unter anderem darauf, 
daß die Beschwerden, die übrigens das sonstige normale Funktionieren des Organis- 
mus gar nicht stören, wie sonst so auch diesmal um die Monatswende auftraten, 
ferner, daß dieser Zeitpunkt zugleich mit einem bestimmten Personalwechsel ver- 
bunden war. Auch ein deutlicher Hinweis ist vorhanden: Oberpfleger L. hat mir 
einige Tage, bevor die Geschichte einsetzte, in etwas auffälliger Weise einen in der 
linken äußeren Seitentasche (Herzgegend) getragenen, wie mir scheint eigens weit 
aus der Tasche emporgeschobenen Notizblock hellblauer Farbe durch Zuwenden 
gezeigt. Du wirst diese Sache vielleicht für verrückt halten; ich wäre beinahe ver- 
sucht dasselbe anzunehmen, aber die Verrücktheit erhebt sich von selbst zum 
Range unbestrittener Logik, wenn man die Annahme zur Grundlage der Betrach- 
tung und Beurteilung wählt, daß man mich, den künstlich in völliger Vereinzelung 
Gehaltenen, lebendig Begrabenen, der psychisch blockiert und ausgehungert, jedes 
irgendwie stärkere Begegnis ganz von selbst, gleichsam wie ein Vakuum, mit der 
Gier der Halbverhungerten verschlingt, durch Suggestionswirkungen (gemeint ist 
das systematische Hinführen auf das Taedium vitae zufolge der „neuen psych- 
iatrischen Behandlungsmethode‘‘), wie ich sie seit langem beschreibe, zu beein- 
flussen sucht.“ Oder eine andere Stelle: „Nun ist auch ein Klavier hier (er spielt 
jetzt übrigens auch Violine), ich habe auch gebeten, daß man mich hie und da spielen 
lassen möchte. Allein auch hier machen sich die alten Widerstände bemerkbar, 
und diese Erfahrung paßt genau in das Gesamtbild: Herabdrückung des Stimmungs- 
niveaus behufs Erzielung des Taedium vitae. Das ist meine durch unzählige Er- 
fahrungen bewiesene Überzeugung. Jener Gauner Kr. (Mitpat., ethisch defekter 
Psychopath), vor welchem die Anstalt bei seiner jeweiligen Entlassung Steckbriefe 
schon im voraus in den Zeitungen erläßt, ein feiger, heimtückischer, kriecherischer 
Mensch, dem man zu viel Ehre antut, ihn nur zu erwähnen, gerade diese Gefängnis- 
pflanze ist nämlich — als weitere Stütze für meine Auffassung erwähne ich dies — 
trotz unablässiger mündlicher und schriftlicher Beschwerden ebenso unablässig 
tätig, mich zu schıkanieren. Er lauert mir stets auf, wenn ich das Zimmer verlasse, 
wenn ich ın der Klinik ein- und ausgehe, wenn ich in den Garten gehe oder aus ihm 
komme. Dahinter steckt Methode: Die Klinik ist es, die diese Quälereien im stillen 
duldet; sie weiß, daß, nachdem mein Körper durch Imprägnierung sozusagen mit 
schädigenden Mitteln präpariert ist, mir der tägliche Ärger, den mir dieser Galgen- 
strick ungestraft bereiten darf, schaden muß. Das sind die Methoden der modernen 
Folter. Die staatliche und die kirchliche Inquisition wurde abgeschafft, und die 
moderne Psychiatrie führt sie, freilich nur ins Psychische gewendet, wieder ein. 
Jeder Widerspruch Deinerseits gegen diese Auffassung ist vergeblich ; denn niemand 
kann den Lauf dieser Dinge verfolgen, außer jenem, der aktiv oder passiv beteiligt 
ist. Ich behaupte, die moderne Psychiatrie, für welche natürlich die Hypothese 
vom lieben Gott oder ähnlichen Wiedervergeltungsmechanismen längst über den 
Haufen geworfen ist, foltert solche Unglückliche, wie die Paranoiker es sind, mittels 
Isolierung, verkehrter Behandlung, Traktierung mit schädigenden Mitteln und 
namentlich mittels Suggestion, um sie zum Selbstmord zu treiben. So mußte wohl 
Ludwig II. enden" Aus etwas besseren Tagen stammt folgender Briefteil: „Zu 
diesen Foltern gehört ferner die völlige Isolierung, in die ich gesetzt wurde, die mehr 
oder weniger gelähmten Beziehungen zwischen Verwandten, Bekannten, Freunden 
und Kollegen und mir, die Unterdrückung jeglichen Briefwechsels, die so weit geht, 
daß selbst nach dem 2. Briefe keine Antwort des Adressaten erfolgt. Diese Er- 
fahrung machte ich mit meinem Freunde W., der als Katholiker natürlich im Ge- 
ruche der Zentrumsfreundlichkeit steht (er ist übrigens sehr vernünftig). Ich bin 
weit entfernt anzunehmen, daß die Sache von hier aus betrieben wird, bin viel- 
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mehr der Meinung, daß die Nürnberger Psychiatrie an meiner Kaltstellung großes 
Interesse hat. Ähnlich steht es mit Familie L., deren Vorstand bisher regelmäßig 
nicht zu sprechen war, wenn ich zu Besuche kam. Diese völlige Isolierung wirkt 
sich aber auch dahin aus — und diese Form derselben kann nur auf Rechnung einer 
von der Klinik ausgehenden Aktion zu setzen sein —, daß die Menschen mich fliehen, 
oder mir wenigstens ausweichen, wie man etwa eine Giftschlange flieht, oder mit 
einem Spion oder Verräter nichts zu tun haben will, und doch bemühe ich mich. 
ein im Hinblick auf die Geringschätzung konventioneller Formen, wie ich sie stets 
hegte, und den Pessimismus, den mich mein Schicksal lehrte, außergewöhnlicher 
Vorgang, den Menschen meine freundlichste Miene zu zeigen. Der nächste Schluß 
ist also der, daß mir jemand ein mir selbst zwar nicht, wohl aber anderen sichtbares 
„Cavete canem‘‘ umgehängt hat, um mich bildlich auszudrücken, und diese Kraft 
wirkt m. E. in der Klinik. Dazu kommt, daß sich meine Lage fast in jeder Be- 
ziehung verschlechtert hat. Die befreienden Ausflüge ins Gebirge, der Verkehr mit 
Menschen, wenn es auch nur Landleute waren, ruhen seit 2 Jahren (stimmt nicht!), 
und damit entfällt ein mächtiges Agens in positiv wirkendem Sinne. Ersatz habe 
ich keinen dafür gefunden, und das tägliche Geärgertwerden ist auch noch vor- 
handen, wenn auch dem Grade nach schwächer. Außerdem haben die argen Er- 
fahrungen der letzten Jahre und das Ischiaslager mich tiefer gedrückt. Die radikale 
Lösung, die man sich von dieser Gestaltung der Dinge erhofft (gemeint ist der 
Selbstmord), wird nicht eintreten. Feigheit ist das nicht, es gehört mehr als flüchtiger 
Schlachtenmut dazu, jahraus jahrein allein gegen eine feindliche Umwelt zu kämpfen. 
und zu wissen: „Nur der Tod erlöst dich aus dieser‘ furchtbaren Lage.“ Sollte es 
anders sein, d. h. ich mich täuschen, so würde ich mich um so mehr freuen. Allein bis 
jetzt habe ich keine Veranlassung zu dieser Annahme. Vor allem gehen die klein- 
lichen Schikanen, wenn auch etwas schüchterner, weiter. Es ist richtig, daß sie viel- 
fach den Schein der Zufälligkeit tragen, aber die Art und Weise, wie sie vor sich 
gehen, und die Begleitumstände lassen doch auf eine Absichtlichkeit schließen. 
Für heute genug darüber! Manches ist direkt empörend.“ 


So weit die Krankengeschichte. In ständigem Wechsel geht es bald 
auf und bald ab, in Zeiten größerer Erregung häufen sich die Beobach- 
tungen, dann kommen wieder Zeiten relativer Ruhe; aber aus seinem 
resignierten Pessimismus findet er nicht mehr heraus. Hunderte von 
Briefen dieses und ähnlichen Inhalts, alle 4—8 Folioseiten lang, sind 
schon durch unsere Hände gegangen, niemals Briefe, bei denen man 
an etwas Schizophrenes denken könnte, aber, wie bei der Bildung des 
Patienten zu erwarten, in tadellosem Stil, aber weitschweifig, mit langen 
Perioden und Schachtelsätzen, die den Assoziationszustrom verraten. 
Niemals ist aber der Zustand des Kranken mehr so schlimm gewesen, 
nach seiner eigenen Aussage und nach unserer Beobachtung, wie zur 
Zeit der Aufnahme in das Sanatorium im Jahre 1910 und zur Zeit der 
Aufnahme ins Nürnberger Krankenhaus 1918 und dem ersten Jahre 
seines sich daran anschließenden Erlanger Aufenthaltes. Er spricht 
selbst immer nur von der ‚Hölle des Sanatoriums in B.“ und von der 
„Hölle des Nürnberger Krankenhauses“, und das erste Erlanger Jahr 
ist ihm in schlimmster Erinnerung. Das ständige leise Schwanken in 
dem Befinden des H. ohne äußere Einflüsse, seine assoziative Fülle und 
sein Beschäftigungsdrang in der Stille seiner einsamen Klause haben 
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uns die Überzeugung gegeben, daß auch hier unter der Oberfläche ein 
nach Intensität schwankendes manisches Grundgeschehen wirkt, das 
ihn auch stets über Wasser hält, und trotz der unaufhörlichen und ein- 
ander jagenden schweren Beeinträchtigungserlebnisse nicht müde wer- 
den läßt, ihm ‚mehr als flüchtigen Schlachtenmut“ erhält, und ihm die 
Sicherheit gibt, daß er nicht mehr, wie im Anfang, dem ‚‚taedium vitae‘‘ 
nachgeben wird, dieser „Spekulation der Ärzte,‘ die an seinem ‚un- 
beugsamen Willen zu unbedingter Lebensbejahung stets zunichte werden 
wird“. Dieser Elan reißt ihn immer wieder durch und läßt ihn nicht 
ermüden und erlahmen und zusammenbrechen oder nachgeben, wo jeder 
andere zusammenbrechen oder erlahmen müßte. In freudloser Unrast 
bringt er sein Leben hin, freudlos, weil er über jeden und jeden Nerven- 
reiz, über jedes und jedes Erlebnis stolpert, aber rastlos infolge des be- 
ständig flott fließenden, lebenfördernden, biotonischen Unterstromes. 
Daß ihm 1910 und 1918, als er doch zum Selbstmordversuch schritt, 
depressive Schwankungen entgegenkamen, möchten wir für möglich 
halten, ohne es mit Bestimmtheit behaupten zu wollen; wir können 
uns aber gerade auch im Hinblick auf den vorhergehenden Fall des 
Rechtsanwaltes des Gedankens nicht erwehren, daß auch bei dem vor- 
stehenden Kranken erst ein Depressions- oder Mischzustand die Unter- 
lage schuf, auf der nun alle Erlebnisse so düster erlebt wurden, daß sie 
das Signal zum Beginn des Verfolgungswahns gaben. 

Und nun ein Kranker mit sthenischerem Einschlag, der mehr in 
Richtung der Kampfparanoiker geht, dessen Einlieferung durch einen 
Gewaltakt gegenüber seiner Frau veranlaßt wurde. Die kampfesfreudige 
Charakterkomponente seines Wesens ließ ihn auch nie der Einsamkeit 
verfallen, in die sich unser voriger Kranker zurückzog, und die das Ma- 
nische in dessen Wesen so sehr verdeckte; hier liegt das Manische wieder 
mehr an der Oberfläche. Nur darf man es auch nicht in einer stets heite- 
ren Stimmungslage finden wollen, sondern in Selbstbewußtsein und 
Beschäftigungsdrang und in der unermüdlichen Rede- und Schreiblust. 
Er war 4 Jahre in unserer Klinik und wurde weitgehend gebessert ent- 
lassen. 


Florian Pummer, 53 J., Mechaniker. 

Der Vater des Kranken starb mit 30 J. infolge eines Unfalls, war kein Trinker. 
Er hatte eine fröhliche, heitere Natur, war allgemein beliebt und stand geistig sehr 
hoch. Die Mutter starb mit 75 J. an Magenkrebs, war „etwas temperamentvoll‘“ 
angelegt, erzog die Kinder sehr streng. Nach dem 45. J. hatte sie viel unter Kopf- 
schmerzen zu leiden, hatte auch hin und wieder traurige Verstimmungen. 1 Bruder, 
Bankdiener, sei ein sehr gescheiter Mann, doch sei er immer still und habe etwas 
Melancholisches in seinem Wesen. 1 weiterer Bruder ist jung an Tuberkulose ge- 
storben. 

Er selbst war von Jugend auf ein heiteres und fröhliches Kind, war niemals 
ernstlich krank. Er ist in der Schule immer gut mitgekommen. Er habe vielleicht 
etwas langsam aufgefaßt, habe aber dann sehr gut behalten, sei fleißig und streb- 
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sam, auch wohl ehrzeizig gewesen, und seinen Mitschülern immer als Beispiel vor- 
gehalten worden. Er hielt etwas von sich und hielt auch auf sich. Von klein auf 
hatte er lebhaftes Interesse für alles, was mit Mechanik zusammenhing, und wurde 
aus Liebhaberei Büchsenmacher, lernte erst 3 Jahre in Brünn, dann wurde er 
Werkzeugmeister. 1884—87 diente er bei den Deutschmeistern, und kam dann als 
Zeugsmeister ins Arsenal. Er war sehr für strammen Dienst, dabei aber ein lustiger 
Kumpan, und bekam einige Male wegen Überschreitung der „Retraite“ Arrest. 
Bei seinem Abgang erhielt er Korporalsrang. Er arbeitete darauf 1 J. in einer 
Bajonettfabrik in Wien, dann 1 J. in Stadt-Steyr in einer Gewehrfabrik. Er ging 
fort, als ein Streik ausbrach, dem er sich nicht anschließen wollte, arbeitete wieder 
in einer kleinen Waffenfabrik in Wien. 1891 machte er in Krakau eine militärische 
Übung, ging dann auf Wanderschaft, weil er etwas von der Welt sehen wollte. 
1892—93 war er in einer elektrischen Fabrik in Budapest, verließ diese aber auch 
wieder aus Protest gegen einen Streik. Er war dann 2 Jahre in München in einer 
Fabrik für elektrische Apparate und ging 1896 auf Rat von Landsleuten, mit denen 
er viel und gern verkehrte, zu Siemens-Schuckert nach Nürnberg. Im darauf- 
folgenden Jahre heiratete er dort eine Witwe, die mit ihm im gleichen Hause wohnte 
und 2 Jahre älter war als er. Er war ihr 3. Mann, sie hatte schon 2 Kinder. Er ist 
katholisch, sie protestantisch. Er bekam von ihr noch 3 Kinder. 

Die Ehe war von Anfang an keine glückliche. Die Widerwärtigkeiten seien ge- 
kommen, weil er seine Kinder sehr gut habe erziehen wollen, die Frau habe ihm 
aber ständig dabei Schwierigkeiten gemacht. „Was ist unser größtes Gut? Daß 
wir unsere Kinder ordentlich erziehen. Ich will mich Tag und Nacht plagen, tu 
mir das zuliebe!“ So habe er oft zu seiner Frau gesprochen. Sie aber habe das als 
„Geschmarr“ bezeichnet. Die Frau sei unordentlich und unvorsichtig gewesen, 
und wenn er ihr das verwiesen habe, sei sie beleidigt gewesen und habe das ihren Ver- 
wandten erzählt. Er habe die ewigen Tratschereien nicht leiden können. Einmal 
sei er unvermutet nach Hause gekommen. da seien um 10 Uhr vormittag 3 Frauen 
bei Kaffee und Kuchen am Tisch gesessen. Er habe sich an die Frauen gewandt 
und habe ihnen gesagt, sie sollten lieber nach Hause gehen und ihre Pflicht tun, 
sie könnten ja am Nachmittag wiederkommen; das habe ihm seine Frau wieder 
übel genommen. Den ersten Anstoß zu den ewigen und zunehmenden Konflikten 
sieht er in einem Erlebnis mit einem Spiritusbrenner. Die Frau sei immer so un- 
vorsichtig gewesen mit dem Spiritus, so oft er sie gewarnt habe; da habe er einen 
schönen Spiritusbrenner gekauft; aber da dieser erst eine gewisse Zeit brauchte, 
bis sich das Gas entwickelte, habe die Frau gesagt, sie habe keine Zeit, sich mit 
solchen „Spielereien“ abzugeben, bei der „Langweiligkeit‘‘, das Geld sei heraus- 
geschmissen, sie sei kein „kleines Madla“ mehr, und ihr werde auch mit dem alten 
Apparat nichts passieren. Das war um 1900. Er behauptet, nichts darauf erwidert 
zu haben; aber seine innere Stellungnahme kennzeichnen folgende Sätze: „Jetzt 
wußte ich bestimmt, daß sie vom Eingewohnten nicht abzubringen, jeder Versuch 
praktischer Neuerung ihr ein Widerwille ist, der, wenn man sie weiter damit über- 
zeugen wollte, wie unbedacht sie ist, aufs neue in Heftigkeit versetzt. Ihr Wider- 
stand ist eine unbedachte, eitle Rechthaberei, ein Ausfluß tiefsitzenden Eigensinns. 
der mit guten Einwendungen nicht zu brechen war.‘‘ Aber trotzdem bohrte er in 
seinem Eigensinn und in seiner Rechthaberei immer wieder in seine Frau hinein, 
erzog, korrigierte, peinigte sie, es war ihm einfach nichts recht zu machen. Es 
wurde ihr fortgesetzt die Vernachlässigung ihrer einfachsten Mutterpflichten von 
dem Manne vorgeworfen. Er war fest überzeugt, daß die Frau weiter ‚‚tratschte“: 
insbesondere steckte sie mit ihrer Mutter unter einer Decke und wurde von ihr in 
ihrem ständigen Widerstande bestärkt. Das wurde besonders schlimm, als sein 
Schwiegervater bei einem großen Familienfest (wenigstens nach Ansicht des Pa- 
tienten) sich einen angetrunken habe. Pat. wollte „wegen des gemeinen Be- 


Das manische Element in der Paranoia. 719 


nehmens“ dieser Gesellschaft aufbrechen, aber seine Frau wollte gern noch bleiben. 
Sie habe zu ihrer Mutter gesagt: „Jetzt auf einmals hat ere eilig, und kann nicht 
warten, bis wir alle gehen," und diese habe geantwortet: ‚Ich weiß schon, bei uns 
gefällt’s ihm nicht.‘‘ Beim Abschied habe dann der Schwiegervater seine Frau noch 
in seinem Rausche mit Bier begossen, als er ihr einen Abschiedsschluck zutrank. 
Er stellte dann zu Hause der Frau vor, daß dies doch keine Gesellschaft für sie sei. 
Das sei ihr sehr peinlich gewesen. Nun wurde es aber immer schlimmer. Der ganze 
Verwandtenkreis nahm gegen ihn Stellung. Man schickte die eigenen Kinder mög- 
lichst oft zu den seinen, damit sie seinen Kindern absichtlich ordinäre Ausdrücke 
beibrächten und seine Erziehung durchkreuzt wurde. Unterstützt sei dieses Vor- 
gehen noch worden dadurch, daß offenbar seine ablehnende Haltung in Streik- 
angelegenheiten in früheren Jahren bekannt geworden sei. Man habe es ihm zeigen 
wollen, daß er sich für etwas Besseres halte und die anderen als minderwertig 
erachte, zumal er sich nicht der sozialdemokratischen Partei angeschlossen habe. 
So sei eine allgemeine Gegnerschaft gegen ihn entstanden, man habe über ihn 
gespöttelt, nicht ins Gesicht hinein, um so mehr hinter seinem Rücken. Er habe 
das den Gesichtern angesehen und genug Beobachtungen gemacht. Die Kinder 
(seine Neffen) seien immer öfter gekommen und hätten mit Absicht immer schlim- 
mere Worte gebraucht. Er habe nichts mehr gesagt, sei nur immer betrübter und 
verzagter geworden und habe alles in sich hineingefressen. Seine Frau habe sich 
immer mehr von ihm abgewandt; doch habe sich das Familienleben die Jahre 
hindurch so hingeschleppt, bis zum Kriege. Während des Krieges habe sich das 
Verhältnis etwas gebessert. Er habe brieflich seine Ermahnungen gegenüber der 
Frau fortgesetzt, und sie habe ihm immer beruhigend berichtet. Im März 1917 
„brach er mit seinen Nerven zusammen‘, sank um und wurde ins Lazarett gebracht. 
September 1918 wurde er militärfrei. Nach seiner Rückkehr sei aber der Skandal 
zu Hause sofort wieder losgegangen; er habe seine Kinder in höchstem Grade ver- 
wahrlost gefunden, die Schulbücher seines Knaben seien zerrissen und verkritzelt 
gewesen. Er nahm seine Arbeit wieder auf, brach aber alsbald wieder zusammen 
und habe nichts mehr schaffen können. Seine Frau habe ihm das sehr übel ge- 
nommen. Dazu kam, daß sie einen Brief eines Freundes gefunden habe, in dem dieser 
einige Witze über ein kleines, harmloses, galantes Erlebnis des P. im Felde gemacht 
habe, dahabesieihn danach gefragt, und dadurch sei das Verhältnisnoch mehr getrübt 
worden. Er mußte erst 4 Wochen zur Erholung in ein Sanatorium und dann auf 
ärztlichen Rat noch aufs Land. Als er wieder heimkam, kam es bald zum großen 
Krach. Die Verwandten und die Sozialdemokraten hatten seine Frau total ver- 
hetzt, überall hielt sie ihm Widerpart, überall sah er Widerstände, die Sozial- 
demokraten hätten nach der Revolution überall Oberwasser gehabt, und um einer 
Kleinigkeit willen sei es schließlich zu einer schweren Explosion gekommen, in 
deren Verlauf er gegen seine Frau tätlich wurde. 

Aus der polizeilichen Einweisung geht hervor, daß P. seine Frau seit langem 
in gröblichster Weise mißhandele. Er bringe gegen sie und andere unwahre Be- 
schuldigungen vor, die ganze Familie intriguiere gegen ihn, alles tue man mit Fleiß, 
um in jeder Richtung hin sein Ansehen zu untergraben. Er behauptet, die Frau 
mache ihn im ganzen Hause schlecht, gebe das gute Essen und Trinken anderen 
Leuten, ihm aber nur unreinliche Reste; sein Schwager sei ein Lump und solle ihn 
aus dem Hause bringen, auch andere hätten es auf ihn abgesehen, ihn ins Unglück 
zu bringen; alle sprächen über ihn, alle verachteten ihn. Demgegenüber wird fest- 
gestellt, daß P. seiner Umgebung gegenüber ein krankhaftes Mißtrauen zeigt. Er 
hat alles Geld aus dem Hause genommen und gibt seiner Frau nichts. Vor seiner 
Einschaffung ins Krankenhaus hat er um einer Kleinigkeit willen seine Frau so ge- 
schlagen, daß sie am ganzen Körper blaue Flecke hatte und einige Zähne verlor. 
Auch hat er seine Frau gedrosselt, so daß deren Befürchtung, ihr Mann könne sie 
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eines Tages umbringen, berechtigt erscheint, zumal man in der Wohnung auch ein 
geladenes Gewehr fand. 

Bei der Aufnahme befindet sich P. in heftiger Erregung, protestiert gegen seine 
Festhaltung, er müsse sofort nach Hause, und seine Sachen vor seiner Frau und 
der ganzen Sippschaft in Sicherheit bringen. Er ist in höchstem Maße mißtrauisch, 
bezieht die Mitpatienten ein, er könne niemand etwas recht machen. Insbesondere 
irritiert es ihn, daß seine Frau einmal mit einem Pfleger „‚getuschelt‘‘ habe. Er ist 
felsenfest überzeugt, daß Pfleger und Mitpatienten „orientiert‘‘ sind, daß sie mit 
seiner Frau unter einer Decke stecken. Er ist dem Personal gegenüber abweisend 
und mürrisch, den Ärzten gegenüber korrekt; doch erscheinen ihm diese auch bald 
nicht mehr unbeeinflußt. Er meint, daß er verfolgt werde, er merke ganz genau, 
wie die Pfleger und Patienten miteinander tuscheln, es sei ganz sicher so und keine 
Einbildung, und die Ärzte sollen ihn doch um Gottes willen entlassen und nicht für 
verrückt halten. 

Nach 3 Monaten Krankenhausaufenthalt in die psychiatrische Klinik Erlangen. 
Dort war er 3 Jahre. Er war in der ganzen ersten Zeit äußerst mißtrauisch gegenüber 
Arzten, Pflegern und Mitpatienten, deutete alle Gespräche im Sinne des Beein- 
trächtigungswahnes. Meint, daß eine Verabredung aller ihm gegenüberstehe. 
Wenn man ihn einmal zum Sprechen gebracht hat, wird er sehr redselig, weit- 
schweifig; gelingt es, ihn von seinen Beeinträchtigungsideen abzubringen, so wird 
er auch heiter, renommiert, zeigt ein sehr gehobenes Selbstbewußtsein, kommt 
ideenflüchtig von einem aufs andere. Auf der Abteilung sehr zurückhaltend, ver- 
kehrt wenig, bekommt fortgesetzt Skandal, stets auf der Lauer nach Anzüglich- 
keiten. Nach !/, Jahr (Ende 1920) gelang es endlich, eine schriftliche Darstellung 
seiner Erlebnisse zu erhalten; er sah aber hinter dieser Aufforderung Ränke seiner 
Frau, vermutete ein Komplott seiner Saalgenossen oder geheime Pläne des Arztes 
im Einverständnis mit seiner Frau. Hält daran fest, daß man ihn „rettungslos 
vernichten“ wolle. Anfangs 1921 wurde die Stimmung besser. Er bastelt unausgesetzt 
in seinem Einzelzimmer, repariert sich eine alte Bratsche, die er erst ganz aus- 
einandernimmt; prahlt mit seinen Fähigkeiten. Deutet eine Erfindung an, mittels 
der es gelingt, der Violine Trompetentöne zu entlocken. Im Verkehr mit den Mit- 
patienten immer mißtrauisch und selbstgerecht. An der Böswilligkeit seiner Frau 
und ihrer Sippe hält er absolut fest. Will in der Schusterei oder Mechaniker- 
Werkstatt arbeiten, gibt einem psychopathischen Jungen Violinunterricht. Darf 
ausgehen, bestellt sich einen Musikerfeldwebel aus der Stadt in die Klinik, will mit 
ihm musizieren. Juli 1921: Steht bereits morgens früh zwischen 3und 4 Uhr auf, sitzt 
dann im Gang und schreibt Briefe oder flickt an seiner Wäsche herum, fühlt sich 
dabei sehr wohl, bekommt aber fortgesetzt Streit. Bei einer klinischen Vorstellung 
äußert er, wenn er jetzt in seine mährische Heimat dürfe, werde er die Rolle eines 
Andreas Hofer übernehmen. Unter den Mitpatienten hält er sich nie lange auf, 
geht in sein Zimmer, sobald er gegessen hat, spielt stundenlang Violine, oder bläst 
bis in die späte Nacht Trompete, fängt um 4 Uhr schon wieder an, so daß Krach 
und Beschwerden kein Ende nehmen. Ende 1921 schien er so weit beruhigt, daB er 
bei einem Büchsenmacher in der Stadt arbeiten durfte. Dort kam es aber bald zu 
einem Mordsskandal, da er sich nichts sagen ließ und sich als Herr aufspielte. Er 
vermutet hinter all dem Treiben, besonders in dem letzten Zusammenstoß ein 
Ränkespiel seiner Frau, die müsse dem Büchsenmacher erzählt haben, daß er es 
früher nicht zur Selbständigkeit gebracht habe und werde ihm auch sicher die ganzen 
früheren Geschichten erzählt haben. Sie habe ein Interesse daran, ihn nach wie 
vor als den hinzustellen, mit dem kein Auskommen sei, damit er nie wieder aus der 
Anstalt herauskomme. Er habe seine Einstellung ihr und den anderen gegenüber 
nicht geändert. Schreibt einen Brief, in dem er Mutter und Sohn wieder des ge- 
meinsamen Intriguierens bezichtigt. Doch hofft er, wenn er einmal herauskomme 
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und nicht mehr im Machtbereich seiner Frau sei, wieder frei von seinen Verfolgungs- 
ideen zu werden. Als er von seinen Angehörigen ein großes Weihnachtspaket 
erhielt, war er dann aber fast bis zu Tränen gerührt, und schrieb ein langes Dank- 
gedicht nach Hause. Zur gleichen Zeit überreichte er einen 10 Seiten langen Brief 
an das Patentamt, in dem er seine schon vor 8 Jahren begonnene Erfindung, 
durch die man Töne der Streichinstrumente in solche von Blechinstrumenten 
umzuwandeln vermöge, anmeldet. Anfang 1922 wird er zunehmend ruhiger, 
spricht zwar noch immer sehr viel, ist aber nicht mehr so mißtrauisch, wenn auch 
eine gewisse Affektspannung immer deutlich bleibt. Im Laufe des Jahres 1922 wurde 
er weiter ruhiger; zwar war er immer noch ein unverträglicher Geselle auf der 
Abteilung, und geneigt, allem die schlimmste Deutung zu geben. Er beginnt aber 
wieder mit seinen Angehörigen Fühlung zu nehmen, hat namentlich an seinem 
Sohne immer lebhafteres Interesse. Er arbeitet wieder in der Stadt, bei einiger 
Nachsicht kommt er auch mit seinem Meister aus. Zwischendurch flammt der alte 
Mißtrauenskomplex wieder auf, aber langsam stellt er sich „unter Hintansetzung 
seiner berechtigten Interessen‘ doch auf die Außenwelt wieder ein und kann Anfang 
1923 entlassen werden. 

Er hat sich seitdem einwandfrei geführt, fleißig gearbeitet. Stärkere Schwan- 
kungen in seinem Befinden sind nicht mehr aufgetreten; er ist wieder der alte 
Hypomanicus wie vor seiner Psychose. Von der Vergangenheit spricht er nicht. 
Auf die ideenflüchtig weitschweifige und gedrechselte Art seiner Briefe (Seite 698) 
sei nochmals hingewiesen. 


In dem vorstehenden Falle wächst das Bild der Paranoia, das ent- 
schieden mehr kämpferischen Charakter trägt, in durchaus geradlinigem 
Verlaufe aus der Persönlichkeit, aus dem Milieu und den Erlebnissen des 
Kranken heraus. Es handelt sich um eine ausgesprochene Mißtrauens- 
psychose, um einen Verfolgungswahn, der hier aber im Gegensatz zu den 
Fällen von Verfolgungswahn bei Westerterp und eigentlich durchaus 
seinem Eifersuchtswahn entsprechend genau dem Gesetz der überwer- 
tigen Idee folgt. Hier war eben der Kern, um den sich der Wahn ent- 
wickelte, in dem Milieu gleich mitgegeben, genau wie es bei dem Eifer- 
suchtswahn der Fall ist, wo die Fixierung des Mißtrauens schon im 
Namen mitgegeben ist. Es scheint uns dieser Fall direkt ein Beweis für 
das Künstliche der Trennung von Eifersuchts- und Verfolgungswahn 
zu sein, wie sie von Westerterp versucht wurde. Dort das Ideal der ehe- 
lichen Treue, hier das Ideal der Bildung, das durch den Ehepartner 
und dessen Gewohnheiten und Herkunft fortgesetzt gefährdet wird. 
Der selbstbewußte, vorwärtsstrebende Patient sieht sich durch das 
Milieu, in dem er lebt und aus dem seine Frau stammt, fortgesetzt be- 
hindert, und die Konflikte reißen nicht ab. Zunehmende Gereiztheit 
bewirkt in einem Circulus vitiosus immer neue Konflikte. Zunächst 
findet man sich noch ab, aber schließlich, offenbar im Zustand einer 
leichten Depression, zum mindesten im Zustande besonders hochgradiger 
Erschöpfung — das zu entscheiden, ist stets nahezu unmöglich, doch 
legt das Nachlassen des Elans ein Nachlassen des biotonischen lebens- 
bejahenden, manischen Schwunges sehr nahe —, kommt es zur Kon- 
zeption des eigentlichen Wahnes, zur Überzeugung des absoluten Ver- 
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nichtungswillens seitens der Gegner. Jahre hindurch wird dieser Ver- 
folgungswahn von dem Pat. festgehalten. Ob er jetzt ganz abgeklungen 
ist, bleibe dahingestellt; man hat mehr den Eindruck, daß der Kranke 
„sich abgefunden‘ hat. Aber nicht nur die vorpsychotische Persönlich- 
keit, auch die ganze Psychose ist durchzogen von einem deutlich ma- 
nischen Schwung. Die enorme Vielgeschäftigkeit geht aus der Kranken- 
geschichtsskizze klar hervor. Er hat Zeiten, in denen er schon früh- 
morgens zwischen 3 und 4 Uhr anfängt zu basteln und zu schaffen. Das 
Nebenhergehen der Erfindungsprojekte, der Umstand, daß er sich die 
Rolle eines Andreas Hofer zutraut, spricht wohl auch durchaus im Sinne 
eines manisch gesteigerten Kraftgefühls. Dazu kommt der ideenflüch- 
tige Gedankengang, der nach Überwindung des ‚strukturell‘ bedingten, 
des im Charakter fundierten und durch Milieu und Erlebnis hochgezüch- 
teten Mißtrauens, bei ihm in Rede und Schrift so deutlich hervorbricht, 
die vielseitige Interessiertheit und tatsächliche Versiertheit auf den 
mannigfachsten Gebieten. Wir meinen, daß bei diesem Kranken das 
Hineinwirken der manischen Komponente in das Krankheitsbild sich 
wieder geradezu mit Händen greifen läßt; man muß es nur nicht in 
einer allzeit fröhlichen Leichtlebigkeit suchen, sondern in dem Elan 
allen psychischen Geschehens, wie es in Reden und Handlungen zum 
Ausdruck kommt. Der manische Elan vermag die zu gewaltiger Größe 
angeschwollenen Komplexe nicht hinwegzufegen, er kann nur im Ge- 
genteill durch den lebhaften Assoziationszustrom und durch die 
immer neue Zusammenstöße provozierende Vielgeschäftigkeit zu ihrer 
Vergrößerung beitragen. Vielleicht würde ein flottes Aufflammen einer 
Manie reinigend wirken können; das chronisch submanische Geschehen 
bewirkt das Gegenteil. 

Ging hier ein leichter Größenwahn neben dem beherrschenden Ver- 
folgungswahn her, so liegt es bei dem folgenden Fall umgekehrt. Der 
durchaus vorherrschende Erfinderwahn wird nebenher begleitet von 
einem recht bedeutungslosen Verfolgungswahn. Das manische Grund- 
geschehen ist bei dem Kranken ganz unverkennbar. 

Friedrich Faust, Medizinaldrogist, 55 J. 

Heredität: Vater war ein sehr regsamer Mann, geistig hochstehend, ‚‚sozusagen 
ein Philosoph‘, äußerlich ruhig. Die Zeit vor seinem Tode soll er getrunken haben. 
Er starb in mittlerem Alter an Tbc. Die Mutter starb hochbetagt an unbekannter 
Krankheit. Sie war eine ruhige, in keiner Weise auffallende Frau. Eine Schwester 
starb früh an Tbc. 

F. selbst litt schon in seiner Kindheit an Knochentuberkulose, hatte angeblich 
am lk. Fuß, am lk. Vorderarm und am r. Schienbein Knochenherde. Er lernte 
ausgezeichnet, war immer der erste. Als er in die 5. Klasse der Realschule ging, 
starb der Vater, und F. mußte aus wirtschaftlichen Gründen die Schule verlassen. 
Da er stets so viel Interesse an der Natur gehabt hatte, so freute er sich, als Drogist 


dieser Liebe zur Natur und Naturwissenschaft weiter nachgehen zu dürfen. Er 
machte in Nürnberg einen 2jährigen Lehrgang durch, ging dann nach Würzburg. 
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Dort meldete sich seine Tuberkulose wieder, er begann zu husten, und begab sich 
in ärztliche Behandlung. Er will schon damals, weil ihn sein Leiden so ungemein 
interessierte, „bei der Auskultation zugehört haben, ob Differenzen da seien“. 
Wie weit dies retrospektive Erinnerungstäuschung ist, bleibe dahingestellt. Der 
Arzt riet ihm zu reisen. 

Er machte eine Seereise von Rotterdam nach Leith (Schottland). Dabei tut 
er zunächst, als ob er diese als I. Kl.-Passagier gemacht habe, gibt auf scharfes 
Zufragen sichtlich ungern zu, daß es ihm damals sehr schlecht gegangen sei und er 
als Leichtmatrose mitgefahren sei. Er wollte eben auch etwas von der Welt sehen, 
und da sei ihm diese Art der Aufmöbelung seiner Gesundheit gerade recht gewesen. 
Er machte diese Reise mehrmals. Dann kehrte er zurück und nahm in München eine 
Stelle ineiner Tinten- und Lackfabrik an. Nach !/, J. wurde er wieder lungenkrank, 
erhielt von seinem Arzt ein Attest, durch das er von einer vermögenden Tante eine 
Unterstützung zu erlangen hoffte. Da er aber nur 5 M. bekam, so durchwanderte er 
zu Fuß Tirol bis an den Bodensee. Zwischendurch mußte er sich immer wieder in 
Krankenspitälern aufnehmen lassen, brannte nicht weniger als 5mal durch. „So 
bin ich 5mal ausgerissen und wurde jedesmal wieder gesund. Man wußte aber 
nicht, warum.“ Schließlich durchwanderte er direkt als Landstreicher den Schwarz- 
wald und den Thüringer Wald, focht mit anderen Handwerksburschen bei den 
Kaufleuten umher, bis er im Alter von 27 oder 28 J. wieder einmal notgedrungen 
eine Stelle in Würzburg annahm. ‚Jetzt kommt aber die Hauptsache! Ich habe 
beobachtet! Ich bin ungefähr 28 J. alt gewesen, da habe ich Streit mit einem Prin- 
zipal bekommen; ich war nicht schuld, wir waren beide zu nervös, der Chef auch; in 
einem anderen Geschäft (Feuerwerksartikel) habe ich mich überarbeitet; da bin 
ich zusammengebrochen, ich konnte nicht mehr stehen, nichts mehr denken, die 
Haare sind mir ausgegangen.‘ Er suchte die Würzburger Klinik auf (1889), wo 
ihm geraten wurde, sich ins Juliushospital aufnehmen zu lassen. Dort blieb er 
8 Wochen, seine Stimmung wurde zunehmend wieder besser, sogar so gut, daß er 
sofort nach der Entlassung heiratete. Gleichzeitig machte er bei seiner Firma eine 
rentable Erfindung, durch die er wirtschaftlich bessergestellt wurde. Er ließ sich 
nebenbei von Zeit zu Zeit in der Poliklinik wegen seiner Lungentuberkulose unter- 
suchen, und der ihn behandelnde Arzt, sowie sein Chef Herr Geheimrat Leube seien 
„aufs höchste erstaunt‘ gewesen, seine Tuberkulose so gebessert zu finden. „Das 
haben die warmen Bäder im Juliusspital gemacht!“ Gegen seine noch bestehenden 
Beschwerden habe man ihm Sacchar. alb. aufschreiben wollen, er habe aber bei 
seiner pharmakologischen Versiertheit‘‘ lachend abgewehrt, worüber Herr Geheim- 
rat Leube neuerlich erstaunt gewesen sei. 

Bereits nach 1 Jahr bekam er abermals Streit mit seinem Chef und verließ das 
Geschäft, war nach seiner Meinung wiederum nicht der schuldige Teil. Er wurde 
Reisender und reiste 4 Jahre in Spirituosen mit gutem Erfolg. Dann betrieb er mit 
einem Kompagnon ein Billardgeschäft, hatte nebenher verschiedene Agenturen. 
Er habe nicht mehr in Spirituosen reisen wollen (oder können ?), da er alkohol- 
intolerant sei. Schließlich vertrieb er 10 Jahre lang eine Schuhmacher- und 
Schreinerfachzeitung. In dieser Zeit war er 3mal kurz in nervenärztlicher Behand- 
lung. 1911 berichtete er dem Arzt über Verfolgungsideen, 1916 und 1917 ent- 
wickelte er ganz außerordentliche Ideen über Heilung der Lungenschwindsucht. 
Bei der ersten und dritten Konsultation bat er um ein Zeugnis zwecks Aufnahme 
in ein Krankenhaus, da er sich nicht wohl fühlte; eine ernstere melancholische 
Depression konnte jedoch nicht festgestellt werden; bei der zweiten Konsultation 
handelte es sich um seine Frau, die er für geisteskrank hielt. Die ärztliche Diagnose 
bei Faust lautete stets auf chronische Paranoia*). Einmal wurde er auf der Straße 


*) Briefliche Mitteilung des Herrn Professor Reichardt aus Würzburg. 
Archiv für Psychiatrie. Bd. 75. 47 


124 G. Ewald: 


beobachtet, wie er in auffälliger Weise unflätig gegen eine junge Begleiterin, viel- 
leicht seine Tochter, schimpfte. Ein Jahr vor Eintritt des Faust in die psychiatr. 
Klinik Erlangen starb seine Frau. Am 29. I. 1919 suchte er die Erlanger medizin. 
Klinik auf in der Absicht, seine Ideen über die Heilung der Lungenschwindsucht 
dort an den Mann zu bringen. Dort kam es zu einem Auftritt zwischen ihm und 
dem behandelnden Arzt. Er wurde darauf mit folgendem ärztlichen Zeugnis in die 
psychiatrische Klinik eingewiesen: 

„Herr Medizinal-Drogist Friedrich Faust, 55 J. alt, aus Nürnberg, der heute 
hier untersucht wurde, leidet an einem schweren Erregungszustand mit depressiver 
Verstimmung und Selbstmordgedanken. Da Gefahr nicht nur für sein eigenes 
Leben besteht, sondern bei der hochgradigen Erregung auch Gemeingefährlichkeit 
anzunehmen ist, so bedarf der Patient dringend der sofortigen Aufnahme in die 
Heil- und Pflegeanstalt Erlangen.“ 

Bei seinem Eintritt in unsere Klinik hatte er sich beruhigt. Er war durchaus 
geordnet, trat nur sehr selbstbewußt auf, bat, daß er seinen langschößigen Gehrock 
anbehalten dürfe, marschierte gravitätisch seinen langen Bart streichend im 
Korridor auf und ab. Er war mit seiner Unterbringung sehr einverstanden, es 
gefalle ihm ausgezeichnet, er gedenke 8 Wochen zu bleiben und über sein Heil- 
verfahren der Tuberkulose eine Broschüre zu verfassen mit 300 Leitgedanken. In 
übersprudelnder Produktivität beginnt er sofort eine Unterhaltung, wirft mit 
anatomischen, physiologischen und anderen medizinischen Fachausdrücken um 
sich, schweift dabei fortgesetzt ideenflüchtig ab. Er doziert mit starkem Affekt, 
der aber nicht vorhält, kehrt zum Schlusse immer wieder dazu zurück, daß er der 
große Entdecker und Bahnbrecher sei, dem die Welt großes Heil und Belehrung 
verdanke. Verabschiedet sich dann vom Arzt mit tiefen Bücklingen und ergebenen 
Dankesbeteuerungen. 

Zur Aufnahme der Vorgeschichte ins Untersuchungszimmer gebeten, nimmt: 
er mit komischer Würde Platz, kreuzt die Arme, schlägt die Beine übereinander, 
greift sich in seinen langen Bart und macht seine Angaben mit vornehmtuerischer 
Affektiertheit. Wie sein ganzes Wesen den Stempel überspanntesten Selbstbewußt- 
seins trägt, so ist auch seine Rede getragen von eitler, prahlerischer, renommistischer 
Selbstüberhebung. Er betont, „daß er nicht von schlechtestem Stamme sei", 
daß er der Welt noch ein Licht aufstecken werden bei seiner phänomenalen Be- 
obachtungsgabe, daß er seine hervorragenden Fähigkeiten seiner Tuberkulose ver- 
danke. Natürlich war er in der Schule stets der erste, denn ‚die Tuberkulose ist 
ein Nervengift par exellence, und hält die Leute in erethischer Stimmung; das habe 
ich gefunden. "" Er renommiert, wie oft er aus den Krankenhäusern ausgewiesen sei, 
und doch Genesung gefunden habe, wie er die Ärzte in Erstaunen setzte. Über die 
Zeit, in der er mit den Handwerksburschen bettelte, geht er mit großartiger Geste 
hinweg: „Zuletzt, — ich muß es gestehen ohne zu erröten, ich habe mit den Hand- 
werksburschen gefochten und reiche Kaufleute angebettelt.‘‘ So etwas geniert ja 
große Geister nicht, und kleine geht’s nichts an; zu schämen brauche man sich 
solcher Dinge wahrhaftig nicht. Dagegen haben alle Fachärzte gestaunt, wie er mit. 
seiner Tuberkulose fertig geworden ist. Er hatte im ganzen „über 1000 Pfund Aus- 
wurf‘‘; aber die Tuberkulose schwand. 60 Angriffe der Tuberkulose auf seinen 
Körper habe er an 13 verschiedenen Stellen abgeschlagen, darunter Knochenherde, 
kalte Abscesse und eine Orchitis. In der Tat finden sich an seinem Körper zahlreiche 
charakteristische Narben alter tuberkulöser Herde. Er habe gefunden, daß sich 
der Tuberkelbacillus sowohl durch Kälte- wie durch Wärmeapplikation in seiner 
Vitalität einschränken lasse. Das sei ein ewiger Kampf; seit 50 Jahren sei er tuber- 
kulös, und er stehe nicht an, zu sagen, daß die Tuberkulose in Symbiose mit dem 
Menschen leben wolle. Auch sonst ist er exaltiert und übertrieben in seinen Aus- 
drücken; so hebt er hervor, wie glänzend er den Vertrieb der Schuhmacherzeitung 
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verstanden habe: „Ich habe ungezählte Exemplare mit gutem Erfolg verkauft und 
habe gegen 30000 Schuhmacher in 10 Jahren besucht.“ (Überschlägt kurz: tägl. 
10 Schuhmacher x 300 [Tage pro Jahr] x 10[Jahre]*).) 

Er sei nach Erlangen gekommen, um seine Tuberkulosesache zu ‚„exploitieren‘“. 
Er habe sich ins Spital aufnehmen lassen wollen, erstens um an der Universität 
„seine Ideen zu lancieren‘‘, zweitens weil die Verpflegung hier gut sei, drittens, 
weil er infolge der vielen Gedanken, die er im Kopf habe, etwas deprimiert sei. Er habe 
eben in letzter Zeit schwere Kämpfe gehabt; erstens sei seine Frau gestorben, 
„dann der Krieg —, der alles zerstört und abgebaut hat. Da war ich sozusagen am 
Zusammenbruch‘. Er wolle jetzt als Patient aufgenommen sein, um in Ruhe ar- 
beiten zu können und um der Universität näher zu sein; denn seine Heilmethode 
sei eine Anstaltsbehandlung und lasse sich nur in einer Anstalt erproben. Obwohl 
Laie, hoffe er doch, aus den zahlreichen Stiftungen der Universität eine Summe von 
ca. 3000 M. zu erhalten. ‚Meine Jdee und das Prinzip des aktiven Blutes, der 
Virulenz des Blutes gegen die Tuberkulose — diese Idee ist es wert. "" Bei Auseinander- 
setzung dieser Absichten in der medizinischen Klinik sei es leider zu einem Auftritt 
“mit Herrn Prof. K. gekommen, zumal er, obwohl alkoholintolerant, vorher 
2 Schoppen Heidelbeerwein getrunken habe; so sei er in Ekstase geraten und wild 
geworden. 

Nunmehr einige Proben aus seinen ‚Monographien‘ über die Tuberkulose, die 
er gelegentlich seines relativ kurzen Aufenthaltes in der psychiatrischen Klinik 
mit unermüdlichem Eifer niederschrieb: 

„Pleno titulo!“ 

„Da dem Schreiber ds. die sehr ehrenwerten Herren, welche seine Ausführungen 
lesen werden, nicht bekannt sind, möge man gütigst das Fehlen des Titels ent- 
schuldigen. Die Arbeit ist erschwert durch den Mangel aller Notizen. Sollte das 
Deutsch etwas holperig sein, so möge man das durch die wenig stimmungsvolle 
Umgebung bei der Niederschrift ds. bedingt annehmen. Verf. schreibt umgeben von 
Irrsinnigen. 

„Über das erkannte Prinzip der exakten Tuberkulose- 
heilung.““ 
v. F. Faust. 
(Sechs Punkte erster Ordnung.) 

Punkt I. 

Daß die eminente Virulenz des Tuberkulins für die Existenz der Tuberkel- 
bacillen im menschlichen Organismus notwendig ist und kein Zufall sein kann, 
sondern sozusagen dem Willen, der Tendenz der Tuberkulose entstammt, wird 
jeder einsichtige Mediziner mit darwinistischer Weltanschauung ohne weiteres als 
Tatsache hinnehmen; hinnehmen müssen. 

Warum aber ist die gewaltige Virulenz, der zufolge einige Zentigramm Tuber- 
kulin im Körper des tuberkul. Patienten einen wahren Aufruhr hervorbringen, 
notwendig ? 

Antwort: 

Weil die Schutzstoffe, die die Zellen gegen die Tuberkelbacillen produzieren, 
vice versa in demselben Maße giftig sind im Sinne der Tuberkelbacillenvernichtung. 
Diese Schutzstoffe müssen erst durch die Tuberk.-Toxine paralysiert werden, um 
den Weg für die Existenz der Tuberkelbacillen freizumachen (larvierte Tuber- 
kulose, solange die Schutzstoffe noch überwiegen; keine Tbe.-Bacillen im Blute!). 


*) Er ist zweifellos ein ungemein intelligenter Mensch, äußerst belesen, kennt 
unter anderen Lombroso, Forel, Cramer, Krafft-Ebing, auch Panizza. Er hat auch 
schon einmal eine antiepileptische Kur durchgemacht; denn alle Genies sind nach 
Lombroso epileptoid: Mohammed, Napoleon, Luther waren es auch.“ 

47* 


726 G. Ewald: 


Alles in allem, die Toxine der Tuberkulose sind deren größte Schädlichkeit. 

Es gelingt, sie aus dem menschlichen Organismus zu entfernen durch reihen- 
weise (mehrere Male hintereinander täglich genommene Schwitzbäder besonderer 
Art [täglich ein Bad]). Einfache Wannenbäder von 37°C, Dauer 15—20 Min., 
auch 25 Min. lang. Unter 30° soll die Temperatur beim Baden nicht sinken. Bade- 
raumtemperatur 25°C. — Die Toxine sind wasserlöslich, ja teilweise flüchtiger 
Natur, und so durch die Bäder in starkem Maße abzuscheiden im Schweiße. 
Ist nicht die seltsame Heilkraft der Seebäder bei Skrofulose damit erklärt ? Schreiber 
dieser Zeilen nahm in 37 Jahren mehr als 3000 (Dreitausend) Bäder zur Heilung, 
und palpierte stets einige Zeit nach dem Bade die Schenkeldrüsen rechts, da sich 
in seinerr. Tibia ein dauernder Tuberkuloseherd befindet, zur Kontrolle der Wirkung 
der Bäder. Aber auch die Natur zeigt uns diesen Weg durch die bekannten profusen 
Schweiße der Phthisiker. — — — 

Die Entfernung der Toxine ist die Conditio sine qua non, der Kardinalpunkt 
der Heilung der Tuberkulose. Ohne diese Entfernung der T.-Toxine ist T.-heilung 
rationell nicht ausführbar. 

Daß, oftmaligem Geschwätz entgegen, Tuberkulose (nicht komplizierte) heilbar- 
ist, sehen wir ja tausendfach überall um uns herum, bes. bei jugendlichen Patienten, 
also Kindern, wo sie so häufig spontan heilt. Eben weil deren Herz noch kräftig 
pulsiert, das Blut besser an die Peripherie des Kreislaufes treibt, wo mit Vorliebe 
die loci morbi der Tub. etabliert sind. 

Also zuerst werden die Toxine der T. andauernd, denn sie bilden sich ja auch 
dauernd, aus dem Organismus entfernt, weil die Sättigung des Organismus mit 
diesen Toxinen einen Tonus, eine Spannung bildet, auf welchen Verf. noch zurück- 
kommt. Die angeführten Bäder schwächen durchaus nicht. Schreiber ds. nahm sie 
schon in körperlich sehr heruntergekommenem Zustande, sie erhöhen den Stoff- 
wechsel im Körper gewaltig, nützen also auch durch Hebung des Appetits.‘ 

Dann folgt Punkt 2, die Vermehrung der Antitoxine in der Haut durch die 
Hautreizung der Bäder, Punkt 3 behandelt die Desinfektion‘, d.h. die Heil- 
wirkung der mannigfachsten Chemikalien und Drogen, Punkt 4 die „Ablenkung der 
Tuberkulose‘, wobei er nachweist, daß es nur darauf ankommt, die Tuberkel- 
bacillen durch die von ihm angegebenen Mittel in die Haut zu lancieren, um ihre 
sichere Abtötung durch die Sonne zu erreichen. Punkt 5 erläutert die Bedeutung 
der Nährsalze. 

Der 6. Punkt sei noch einmal in extenso wiedergegeben: 

„Ich stehe nicht an, die psychische Beeinflussung als einen Hauptpunkt bei 
der Heilung zu stipulieren. Die die meisten Tuberkulösen beherrschende schwere 
seelische Depression, weil meist schon Angehörige von ihnen an der Tuberkulose 
starben, hindert die so wichtige Zellenbildung, die Gewichtszunahme in stärkstem 
Maße. 

Also man tröste die Patienten, man versichere ihnen (man kann dies wahrheits- 
gemäß; denn nach meiner Methode heilt die Tub. in wenig Wochen oder Tagen), 
daß sie bestimmt gesund gemacht werden. Unter dem Einfluß der seelischen Angst 
sah ich katholische Nonnen reihenweise an Tuberkulose dahinsterben. Dabei war 
das Seelische das Hauptmoment. Es ist eine Notwendigkeit, dies bei der Heilung 
der Tuberkulose zu berücksichtigen.“ 

Und so geht es weiter, Seiten um Seiten; dabei ist das nur das Programm; das 
eigentliche Werk mit seinen 300 Leitgedanken soll erst später kommen. Wie er sich 
räuspert und wie er spuckt, das hat er nicht nur in seinen Gesten, sondern auch in 
der Form seiner Rede- und Schreibweise dem Arzt gar nicht übel abgeguckt. 

Wenn auch hinsichtlich der Heilung der Tuberkulose bei ihm ein ganz kom- 
pliziertes Wahngebäude erwachsen ist, so scheut er sich in seinem fabelhaften 
Selbstbewußtsein doch auch nicht über andere medizinische Dinge mit autoritativer 
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Würde zu äußern, hielt z.B. einen, freilich recht schwachen Vortrag über die 
parasitäre Carcinomentstehung. Sehr charakteristisch für seine Selbsteinschätzung 
ist sein durchaus ernst gemeinter Ausspruch, daß er, da die Erhaltung seines Lebens 
für die Menschheit kostbarer sei als das so vieler anderer, ein Recht auf reichliche 
Nahrungszulage habe. 

Die Verordnung von Milch weist er jedoch mit ziemlicher Erregung zurück. 
Auf die Frage, ob er denn fürchte vergiftet zu werden, gibt er ausweichende Antwort 
und bittet um Limonade. Dies führt hinüber auf das neben seinem Größenwahn 
herlaufende Verfolgungssystem, über dessen Zusammenhang mit der hohen Ein- 
schätzung seiner Persönlichkeit sich aus der Krankengeschichte leider nichts 
Sicheres entnehmen läßt. Er gab nur einmal auf die Frage, daß es doch sonderbar 
sei, daB man ihn nicht zufrieden lasse, zur Antwort: „Würden Sie die Würzburger 
Verhältnisse kennen! Und nachdem man sich vor mir fürchtet, weil ich viel 
weiß..... " (schweigt geheimnisvoll). Dann fährt er fort: „Die ganzen Verbrecher 
und Zuhälter sind solidarisch. Es ist 7mal versucht worden, die Hoteltüre zu er- 
brechen, wo ich gewohnt habe. Ich habe es genau beobachtet. Das ist keine 
Gehörstäuschung, das ist ausgeschlossen! Auch keine Wahnideen! Entweder ich 
oder der Rat." (Wer ist das ?) „Das sind 3 Schutzleute - eine hochstehende Persön- 
lichkeit hat mich gewarnt vor diesen Einflüssen. Die Sache ist noch nicht rein.“ 
Ein anderes Mal gab er an, seine beiden dummen Töchter seien in die Angelegenheit 
verwickelt. Die seien 1914 Kupplern in die Hände gefallen, die vom Würzburger 
Magistrat angestiftet waren. Er habe es den Mädchen am Gesicht angesehen, daß 
sie „gebraucht“ worden seien. Durch seine Schlaflosigkeit habe er sehr scharf 
beobachten können. Er habe in Würzburg in einem Haus gewohnt, in dem lauter 
schlechte Menschen gewesen seien. Geßner, Koch, Dietrich und Wolpert seien die 
Namen der dort wohnenden Kupplerinnen gewesen. Noch andere Verbrecher waren 
dort. „Sie haben keine Ahnung, wie das organisiert ist!“‘ In Nürnberg, in Erlangen, 
überall seien 3 oder 4 dieser Kerle am Bahnhof; er habe das schon dem Nürnberger 
Stadtmagistrat auf Zimmer 105 angezeigt. Einer dieser Kerle habe auch seine 
Tochter hypnotisiert. Das hänge mit den Würzburger Ratsherren zusammen. 
Die Polizei könne nichts dagegen machen, die sei zu korrumpiert. „Es wird ja 
von ultramontaner Seite öfters mit Verbrechen gearbeitet.“ In seinem Würzburger 
Quartier sei essehr verdächtig zugegangen. Nachts habe es unten geklopft. Dann 
sei einer „vorüber gegangen‘. Darüber könne er 12 Angaben machen, er wolle aber 
damit erst hervortreten, wenn er finanziell gesichert sei. Daß das in Deutschland 
möglich sei, hätte er nicht gedacht, aber er sei durch seine scharfe Beobachtungs- 
gabe dahintergekomnmen. 

Auch hier in der Klinik sei die Luft nicht rein. Schon auf der Herfahrt sei einer 
mitgefahren, der ihn beobachtet habe. Diese Sorte Menschen kenne er, weil er 
20 Jahre auf Reisen gewesen sei. Der Mensch sei ihm dann unter einem Vorwand 
bis in die Heil- und Pflegeanstalt nachgeschlichen und habe nur zum Schein nach 
dem Direktor gefragt. „Herr Doktor, Sie haben keine Ahnung, was hier vorgeht! 
So oft ich den Saal betrete, ertönt ein Pfiff: ‚Da ist er!‘ — Lassen Sie mir den 
Wahn! Ich bin ja nicht gemeingefährlich! Aber da unten sind sie auch, die Zuhälter! 
Ich sage Ihnen bloß 4 Worte: Prostitution! Zuhälterei! Syphilis! Gehirnstörungen! 
Das ist hier im Haus der Fall. Ich habe einwandfrei beobachtet und bin bereit, 
den Nachweis zu führen.“ Nochmals gefragt, warum er sich weigere, Milch zu 
trinken, erklärt er: „Ich verweigere die Antwort; es ist unglaublich, niemand kann 
das glauben!“ 

Sehr bedenklich wurde Faust, als ein alter Zuchthäusler, ein hypomanischer 
Querulant, auf seine Abteilung kam. Er saß scheu und verängstigt umher, ver- 
brachte die Nacht schlaflos, nachdem er einem anderen Kranken 1 M. angeboten 
hatte, wenn dieser ihn vor den nachts befürchteten Angriffen rechtzeitig warnen 
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würde. Am andern Tage verschwand er auf Nimmerwiedersehen aus der Anstalt, 
ließ nur durch einen Nürnberger Freund einen Abschiedsbrief schreiben, wonach er 
in ein Lungensanatorium gegangen sei. Er war im ganzen 6 Wochen in der Klinik. 

Später erfuhr F., daß er von Seite der Klinik als geisteskrank erachtet werde. 
Darauf schrieb er 2empörte Briefe aus Sachsen, die das Gegenteil beweisen sollten. 
Seine Ideen über die Heilung der Tuberkulose hatte er mittlerweile nach Holland 
„lanciert“, wo er mehr Verständnis gefunden habe als in Erlangen. Die Erlanger 
Arzte aber bezog er sofort in seinen Verfolgungswahn ein, schob nunmehr, wo er 
Mitarbeiter in einem sozialdemokratischen Organ geworden war, alles aufs politische 
Geleise — gegen die Ultramontanen wütete er ja schon in seiner Erlanger Zeit —, 
jetzt drohte er, daß er gegen reaktionäre Übergriffe durch 6 tapfere Hintermänner 
gedeckt sei. Seitdem (1922) hörten wir nichts mehr von ihm. 

Für uns steht es unzweifelhaft fest, daß sich das Krankheitsbild des 
Faust auf einer chronisch manischen Grundlage aufbaut. Von Jugend 
auf eine heitere, lebenslustige Natur, der Realität zugewandt, durchzog 
er wandernd sein Vaterland. Zwang ihn seine Knochentuberkulose in 
Krankenhausbehandlung, so hielt er nicht lange aus, sondern brannte 
immer wieder durch, um weiter in der Welt umherzuziehen. Als er 
sich langsam an geordnete Arbeit gewöhnen mußte, gab es wiederholt 
Krach mit dem Meister und ein Stellungswechsel folgte dem andern, 
bis er in dem Beruf eines Reisenden eine seinem Temperament ent- 
sprechende Beschäftigung fand. Dieser heiteren Branche blieb er lange 
Zeit treu und hatte bei seiner ungeheuren Redegewandheit und bei der 
Würde seines Auftretens den entsprechenden Erfolg; Propaganda zu 
treiben, war seine starke Seite. Im Jahre 1889 scheint er die erste De- 
pression gehabt zu haben, er ‚brach mit den Nerven zusammen, konnte 
nicht mehr stehen, nicht mehr denken.“ Die Rückkehr seines manischen 
Elans kündigte sich damit an, daß er sofort heiratete. 1911, 1916 und 
1917 scheint er wieder depressive Schwankungen gehabt zu haben. 
wenigstens fühlte er sich damals im Gegensatz zu seinem sonstigen vor- 
züglichen Befinden nicht recht wohl, wenn auch eine tiefergehende De- 
pression bei der poliklinischen Untersuchung nicht festgestellt werden 
konnte. Auch 1919 hat eine Schwankung nach der negativen Seite wohl 
vorgelegen, Müdigkeit und Abgespanntheit und das Bedürfnis nach 
Ruhe veranlaßten ihn, die Erlanger Klinik aufzusuchen. 

Von der üblichen chronischen Manie unterscheidet ihn aber der un- 
verrückbar festgehaltene und systematische Größenwahn, und der 
nebenherlaufende Verfolgungswahn. Der Größenwahn bezieht sich auf 
seine Entdeckung der Tuberkuloseheilung durch warme und kalte Bäder, 
die er mit massenhaftem scheinwissenschaftlichem Bombast aufgeputzt 
jedem aufdrängt, der es hören will oder nicht. Er hat sich alles mögliche 
zusammengelesen und sich ein gewaltiges eigenes pathologisch-physiolo- 
gisches und therapeutisches System zurechtgezimmert, an dessen un- 
gemeine Bedeutung er mit solcher Überzeugung glaubt, daß er seine 
Ideen an die Universität bringt und eine namhafte Unterstützung aus 
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dem wissenschaftlichen Fond erwartet. Schon Jahre, ehe er in unsere 
Klinik kam, entwickelte er ganz außerordentliche Ideen zu diesem 
Thema, so daß es sich sicher nicht um eine vorübergehende Wahnbil- 
dung gehandelt hat. Ein genauer Zeitpunkt des Beginns der Erkran- 
kung läßt sich nicht angeben; wir vermuten, daß der Wahn seinen Aus- 
gang nahm von der in der Würzburger med. Poliklinik konstatierten 
wesentlichen Besserung der Tuberkulose, worüber nach Angaben Fausts 
Geheimrat Leube und sein Assistent so erstaunt gewesen sei. Hier scheint 
er mit seinem Wahn angeknüpft zu haben: die Bäder im Juliusspital 
haben es geschafft. 

Die psychologische Entwicklung seines Wahnes ist aus seiner Per- 
sönlichkeit leicht zu verstehen. Von früher Jugend an fixierte sich 
seine Eindrucksfähigkeit und Begeisterungsfähigkeit an allem, was mit 
den Naturwissenschaften zusammenhing. Seine lebhafte intrapsychische 
Aktivität eilte seinen Kenntnissen immer weit voraus, die Phantasie 
half mit unbedachten und voreiligen Schlußfolgerungen nach, wo die 
Erfahrungen nicht ausreichten. Sein manisches Selbstbewußtsein ließ 
ihn an der Richtigkeit seiner Schlußfolgerungen keinen Moment irre 
werden. Daß er sich dabei für seine Tuberkulose und alle ärztlichen 
Manipulationen sehr interessierte, und daß ihm die plötzliche Besserung 
seiner Erkrankung zu einem Erlebnis erster Sorte werden mußte, ist 
durchaus begreiflich. Die Ärzte hatten sich über diese Heilung gewun- 
dert, sie waren es also nicht, die sie bewirkt hatten, das mußte etwas 
anderes sein, und schon wußte er es, es waren die Bäder, und das Funda- 
ment zu seinem Wahn war gelegt, er hatte eine große Entdeckung ge- 
macht. Mit Enthusiasmus stürzte er sich auf alles Medizinische, was 
ihm unter die Hände kam, und so wuchsen sich seine Gedanken zu 
einem komplizierten Heilsystem aus. Dichtung und Wahrheit gehen 
in echt manischer Oberflächlichkeit bunt durcheinander. In eitler Selbst- 
gefälligkeit und kritikloser Selbstüberhebung trat er in den Mittelpunkt 
der Tuberkuloseforschung, er mußte damit an die Öffentlichkeit, um 
die Welt in Erstaunen zu setzen, die Universitäten mußten ihm ihre 
Unterstützung gewähren; denn seine Methode war es wert. So wurde 
er, getragen von seinem manischen, unerhörten Selbstbewußtsein und 
seinem hemmungslosen Beschäftigungsdrang, mehr als ein verschrobe- 
ner Psychopath oder fanatischer Kurpfuscher, der irgendeine Heil- 
methode, sei es nun Mazdaznantherapie oder seien es Kuhmistumschläge 
oder Lehmpackungen, als kritikloser Anhänger vertrat, er wurde zum 
größenwahnsinnigen Paranoiker, ein Entdecker, ein Segenspender der 
Menschheit, ein Mann, dessen Leben viel mehr wert ist, als das anderer, 
ein Genie — das schließlich sogar eine antiepileptische Kur durchmacht, 
um nicht wie ein kongenialer Napoleon oder Luther auch eines Tages 
ein Opfer dieser Krankheit zu werden. 
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Aber Faust war nicht nur ein empfindsamer, er war darüber hinaus 
ein empfindlicher Mensch. Hohe Eitelkeit spricht immer für einen stark 
ausgeprägten Egoismus. Wer seinen Ideen entgegentrat oder gar wer 
sie belächelte, der war sein Feind, der wollte ihn um seinen Ruhm bringen, 
seine Existenz untergraben. Die Würzburger Polizei wollte ihm nicht 
wohl, überall waren Spitzel, seine Töchter hatte man Kupplern in die 
Hände gespielt, um ihn in Konflikte zu bringen. Von ultramontaner 
Seite wurde mit unlauteren Mitteln gearbeitet (Faust selberist Protestant); 
wie weit wirkliche Erlebnisse, Erzählungen, Presseberichte diesen Ge- 
danken zugrunde liegen, wissen wir nicht. Man darf aber annehmen, 
daß solche seinen Verfolgungswahn gerade in diese Bahnen leiteten. 
Wie sehr neben seinen Größenideen auch hypochondrisch-mißtrauische 
Gedankengänge bei ihm assoziationsbereit sind, kennzeichnet sein Aus- 
spruch über die Zustände in der Klinik: ‚Herr Doktor, ich sage Ihnen 
nur 4 Worte: Prostitution, Zuhälterei, Syphilis, Gehirnstörungen'!“ 
Seine medizinischen Kenntnisse kommen ihm auch hier zustatten. Ob 
sich der Verfolgungswahn in Zeiten relativer Depression entwickelt 
hat, oder ob er eine Folge des Größenwahns war, möchten wir offen 
lassen. Sein geheimnisvoller Ausspruch: ‚Herr Doktor, wenn man viel 
weiß. ..!, könnte zugunsten der letzteren Annahme verwertet werden. 
Wir kommen noch darauf zurück bei Besprechung des Falles Wagner 
(S. 748). Wahrscheinlich hängt er mit beidem und besonders auch mit 
einer ängstlichen Komponente im Charakter des F. zusammen, die ihn 
Angsterlebnisse sofort phantastisch ausgestalten ließ. Jedenfalls sehen wir 
die Kraepelinschen Forderungen für die Paranoia voll und ganz erfüllt; 
eine langsam sich entwickelnde systematische Wahnbildung bei voll- 
kommener Erhaltung der Persönlichkeit nach der Seite des Denkens, 

‘Wollens und Handelns. 

Wir sehen in absoluter Folgerichtigkeit sich aus Charakter, Milieu 
und Erlebnis unter dem Einfluß manischen Geschehens einen parano- 
ischen Größen- und Verfolgungswahn entwickeln. Sicher scheint uns 
zu sein, daß aus Faust nie etwas anderes als ein verschrobener, para- 
noider Psychopath und Kurpfuscher geworden wäre, wenn nicht der 
manische Elan ihn zu unerhörtem Selbstbewußtsein, zu unerschütter- 
lichem Glauben an die eigenen Ideen und an die eigene Bedeutung und 
zu hemmungslosem Handeln hingerissen hätte. 

Im wesentlichen nur graduell von dem vorstehenden Kranken ver- 
schieden scheint uns das Bild, das uns der Häusser-Genosse Leonhard 
Stark bei seiner Beobachtung in der Erlanger Klinik im Jahre 1922 bot; 
eine gedrängte Wiedergabe des dicken Akteninhalts möge das beweisen. 


Leonhard Stark steht jetzt im 32. Lebensjahr. Er ist der Sohn des ,,Schloß- 
besitzers‘‘ Anton Stark in Schamhaupten und seiner Frau Therese Stark geb. Götz, 
„Müllerstochter, geb. Hutzelmühle‘“, laut Zeitschrift ‚Stark‘ (links Hakenkreuz, 
rechts Sowjetstern), Jahrgang 4, Nr. 4, 1924, die er uns zusandte. Er hat uns mehr- 
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fach Ansichtskarten geschickt, auf denen neben seinem Bild sich eine Ansicht seines 
Geburtsortes findet, in dessen Mitte ein hoher, herrschaftlicher Bau aufragt, der 
als sein Geburtshaus bezeichnet wird; trifft dies zu, so ist die stolze Bezeichnung 
seines Vaters als „Schloßbesitzer‘‘ nicht ganz unberechtigt. Ob das Bewußtsein, 
in solch herrschaftlichem Hause das Licht der Welt erblickt zu haben, auf das 
keimende Selbstbewußtsein Starks schon in früher Jugend Einfluß hatte, lassen 
wir dahingestellt. Auf eine der Postkarten ist gegenüber Starks Bild eine Karri- 
katur Dr. Stresemanns aufgeklebt, Starks Bildnis ist mit einem gedruckten Zettel 
unterklebt ‚Der neue Kanzler‘. Auf einer anderen Karte zeigt der unter sein Bild 
geklebte Zettel den Aufdruck: „Wählt Leonhard Stark in den Reichstag‘‘; denn 
1924 war außer einer „Häußerpartei‘ auch noch eine ‚‚Starkpartei‘‘ den zahlreichen 
deutschen Reichstagsparteien angegliedert worden, ein Zeichen unserer Zeit! 
Stark ist aber nicht in erster Linie Politiker, Kanzler, sondern Apostel, Religions- 
stifter, Verkünder einer neuen Christuslehre, und die Politik ist ihm nur Mittel zum 
Zweck. 

Stark ist eigentlich Volksschullehrer. Er war in seiner Jugend ein braver 
Junge, schlecht und recht in der katholischen Religion aufgewachsen, gutgläubig, 
ordentlich. Er war intelligent, machte sich schon frühzeitig über alles Gedanken, 
war noch in der Seminarzeit der Lieblingsschüler des Direktors der Lehrerbildungs- 
anstalt. Mit 17 Jahren begann er sich dem Katholizismus entfremdet zu fühlen. 
Es gab damals unter seinen Mitschülern und mit dem Religionslehrer ernste Aus- 
einandersetzungen, insbesondere über die sogenannten Gottesbeweise, in die Stark 
zwar aktiv noch nicht eingriff, die er aber mit größter innerer Anteilnahme und 
stärkstem Interesse verfolgte, zumal er selbst vorher schon religiös wankend ge- 
worden war. Nach dem Abgang von der Schule hatte er gar kein inneres Verhältnis 
zur Kirche mehr; er wurde Schulpraktikant in Schamhaupten und hat sich in 
dieser Zeit mehr kritisch als gläubig im Gottesdienst, dem er pflichtmäßig bei- 
zuwohnen hatte, verhalten. Dann kam die Einjährigendienstzeit mit ihren be- 
sonderen Anforderungen, die ihm, wie er selbst sagt, „ganz gut getan‘ hat. In 
jener Zeit hat ein Erlebnis besonders tiefen Eindruck auf ihn gemacht: Im Winter 
1914 hat er einmal gelegentlich eines Urlaubs eine Münchener Redoute mitgemacht, 
und was er da zum erstenmal vom Großstadtleben zu schen bekam, hat ihn mit 
tiefem Ekel erfüllt. Bei Ausbruch des Krieges rückte er sofort als Offiziersaspirant 
mit aus, war 3mal im Feld, dazwischen zweimal leicht verwundet bzw. erkrankt, 
einmal verschüttet mit der Folge eines vorübergehenden Sprach- und Gehör- 
verlustes. Schließlich wurde er als g. v. erklärt, als Lehrer reklamiert und in 
Stadtamhof angestellt. 1918 hat er geheiratet und bekam nach 2jähriger Ehe ein 
Kind. Sein Geschlechteleben war bis dahin auch durchaus normal gewesen, er habe 
nur mit 16 Jahren einmal vorübergehend onaniert. In der ganzen Zeit vom Vor- 
kriegsjahr über die Kriegszeit hinweg bis zu seiner Verehelichung hat sich nach 
seiner eigenen Schilderung die Umwandlung seiner Persönlichkeit zu seinem ` 
jetzigen Seelenzustand vollzogen. 

Er gibt an, erst eine Zeit lang religiös ganz haltlos gewesen zu sein, dann aber, 
als er es wieder mit sich aufwärts gehen fühlte, habe er mit ganz außerordentlicher 
Kraftentfaltung gearbeitet, ungemein viel gelesen, geredet, diktiert und geschrieben. 
Seine Lektüre war vor allem Rousseau, Goethe, Nietzsche, später die Bibel; auch 
mit Rabindranath Tagore hat er sich eingehend befaßt. Mitten in der Schützen- 
grabenarbeit hat er, wie er sagt, gewaltige geistige Leistungen vollzogen, die jetzt 
noch in Form von Briefen und schriftlichen Bekenntnissen zu Hause aufgestapelt 
liegen, und mit denen einmal ein anderer ein ganzes Buch füllen könne. Bei der 
Wiederaufnahme seiner Lehrtätigkeit stellten sich die ersten ernsteren Konflikte 
mit der Umwelt ein. Zur Zeit seiner Eheschließung war er aus der katholischen 
Kirche ausgetreten, hatte sich aber schon vorher in der Schule unkirchlich verhalten. 
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Er hätte zwar unter dem Ministerium Hofmann auch religionslos im Lehramt 
bleiben dürfen, allein sein Gewissen verbot ihm ein Bleiben, und so gab er im 
Februar 1920 seine Lehrtätigkeit auf. Unter Hintansetzung wirtschaftlicher Über- 
legungen folgte er seiner inneren Stimme und ging ein halbes Jahr in die Einsamkeit 
(wie Jesus in die Wüste ?), um eine Zeit der Reife für sich durchzumachen. Äußerlich 
habe er in dieser Zeit nichts für sich getan, desto mehr aber innerlich. Er beschäf- 
tigte sich besonders eindringlich mit dem Bibelstudium, und als er sich reif fühlte, 
trat er mit seiner Lehre an die Öffentlichkeit. Häußer war ihm damals noch un- 
bekannt, er fühlt sich ihm jetzt aber geistesverwandt, stößt sich auch nicht an dessen 
früherem Lebenswandel unter Hinweis auf Paulus, Augustin, Franz von Assısi 
und andere. Dieser Männer Entwicklung sei zwar eine gebrochene Kurve, aber 
mit späterem Aufstieg; seine eigene Entwicklung vergleicht er mit einer stetig 
aufsteigenden Wellenlinie. Anders seine äußeren Lebensschicksale, da habe er 
durch Verfolgung, Spott und Hohn hindurchgemußt bis zum tiefsten Punkt: in 
die Irrenanstalt und die ihm ‚„angedichtete‘‘ Unzurechnungsfähigkeit. Dieser äußere 
Abstieg sei eine notwendige Begleierscheinung seiner ethischen Bestimmung, er 
habe ganz wesentlich zu seiner Läuterung, zur Festigung seiner Selbstbeherrschung 
beigetragen. Zum Zeichen dessen, daß dieser Tiefpunkt überwunden sei, will er sich 
auch während des Klinikaufenthaltes seine Christuslocken, mit denen er eingeliefert 
wurde, scheren lassen. Da dies jedoch bereits am 2. oder 3. Tag seiner Anwesenheit 
in der Klinik geschah, scheint es sich doch wohl um mehr oder minder bewußte 
Berechnung gehandelt zu haben und nicht um die von ihm vorgebrachte Symbol- 
handlung des Anderswerdens. Er scheint auch jetzt nach einem Bild von 1924 
wieder lang wallende Locken zu tragen. 

In stundenlangen Auseinandersetzungen haben wir in der Klinik versucht, 
den Kern seiner Grundlehre herauszuschälen. Stark folgte allen Fragen, Problem- 
stellungen und Einwänden mit gespannter Aufmerksamkeit und großer Auffassungs- 
gabe. Er legte eine überraschende dialektische Gewandtheit an den Tag, mit der 
er es immer fertig brachte, Widersprüche seiner Darlegungen unter rasch ver- 
ändertem Gesichtspunkt auszugleichen und allen seinen Anschauungen, program- 
matischen Kundgebungen und Lehren ein einheitliches Gepräge zu geben. Das 
Eindrucksvolle seiner gewandten Diktion konnte aber den kritischen Hörer nicht 
darüber hinwegtäuschen, daß er sich immer in Gemeinplätzen wiederholte, die nur 
durch die immer von neuem veränderte sprachliche Form wirkten. Man glaubte 
etwas Neues zu hören, aber bei tieferem Bohren kam es wieder auf dasselbe heraus; 
das zeigten besonders unsere Stenogramme. Einige seiner Grundlehren seien in 
möglichst nüchterner Form kurz wiedergegeben: 

Stark bezeichnet als den wesentlichsten Unterschied zwischen seiner und der 
kirchlichen Sittenlehre, daß das Christentum von der Kirche nur gelehrt, aber nicht 
gelebt werde. Er aber lebe seiner Lehre gemäß, und was er lehre, sei die wahre Lehre 
Christi. Darum sei er eigentlich der wahre Christ, denn er ahme Christus nach, 
der auch so gelebt wie er gelehrt habe. Als Mensch der Tat, der er in seiner prak- 
tischen Lebensführung sei, stehe er darum auch auf dem Boden Nietzsches, wie er 
überhaupt die kühne Synthese Christus-Nietzsche als den Grundstein seiner Lebens- 
maxime bezeichnet. Mit dem historischen Christus habe er nichts gemein, um so 
mehr aber mit dessen Geist, d. h. mit dem, was Christus die Wahrheit und das 
Leben nennt. Aber dieser Geist sei im Lauf der Zeiten durch die Kirche immer 
weltfremder geworden, und so müsse denn von Zeit zu Zeit eine Wiederkehr der 
Erneuerung kommen. So und nicht anders sei Luthers Auftreten historisch zu 
verstehen. Dieser habe den Christusgeist dem wahren Empfinden der Menschheit 
wieder näher gebracht, indem er die weltfremden Dogmen der katholischen Kirche 
bekämpft habe. Aber dieser sei eben dann im protestantischen Dogma stecken 
geblieben, während er, Stark, die Christuslehre vom Dogma gänzlich befreit wissen 
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wolle. Damit erst sei eine vollständige Vereinigung von Lehre und wahrem Leben 
erreicht. Es sei damit nur ein Entwicklungsgang vollzogen, der im Sinne der 
Nietzscheschen Lehre von der ewigen Wiederkehr aller Dinge kommen mußte. Die 
echte Lehre Christi gipfele in der ethischen Forderung, ein wahrer und reiner Mensch 
zu werden. Das Maß aber für das, was wahr und rein ist, trägt Stark selbst in sich; 
er besitzt das „Gefühl“ dafür und die Kraft der Ausführung. Hat man das Gefühl, 
daß man sich des rechten Weges stets bewußt ist, dann erwächst einem schon von 
selbst die innere Kraft. Auf den Einwand, daß dann auch jeder Schlemmer, jeder 
Lüstling, jeder Lump oder Verbrecher sich bei seiner lasterhaften Lebensführung 
einfach auf sein persönliches Gefühl berufen könne, hat Stark nur die schwache 
Entgegnung, daß er, Stark, eine solche Gleichsetzung mit einem lasterhaften 
Menschen durch sein Beispiel gar nicht aufkommen lasse. 

Man sieht, über religiöse und ethische Gemeinplätze erheben sich die 
Gedankengänge Starks nicht. Er gab uns auf Drängen auch eine selbst- 
verfaßte Darstellung seiner Lehre, die nichts anderes enthielt, als die 
obigen Gedanken, aber sie waren mit orakelhaftem Schwulst und schön- 
rednerischer Anmaßung wiedergegeben, mitunter nicht ohne einen ge- 
wissen poetischen Schwung, so daß sie zunächst einen gewissen Eindruck 
machten, der aber bei ernsterer Prüfung schließlich komisch und oft 
grotesk wirkt gegenüber der Banalität des Gehalts: viel Geschrei und 
wenig Wolle. Diese Niederschrift glich in Stil und Inhalt seinem Schrift- 
chen ‚‚Mein Ich‘, auf das wir gleich zurückkommen werden. Er schien 
in seinen Darlegungen ganz Neues zu sagen, aber schließlich war es 
doch immer wieder nur ein allgemeines Gerede, er schwimmt gewandt 
herum in einer allgemeinen Sittlichkeitslehre und sein Eigentum ist 
nur die phraseologische Fassung und eine für die unvollkommene Mensch- 
heit ganz unmögliche Übertreibung praktischer Moralforderungen. Im 
Gespräch gelang es ganz gut, Stark bei der Stange zu halten, so daß seine 
Anschauungen in leidlich vernünftiger und klarer Weise, aber eben auch 
ihres Nimbus entkleidet, heraus kamen; so war es auch in den Unter- 
haltungen mit dem Professor der Apologetik und dem Professor der 
Religionsgeschichte, die wir herbeiführten, und in denen sich Stark als 
kluger und gewandter Dialektiker zeigte, der stets im Bilde war und sich 
allen angeschlagenen Themen geschickt anzupassen wußte. Der Ertrag 
blieb jedoch gleich Null. Überläßt man aber Stark sich selbst, so ver- 
liert er sich sofort wieder in seinem bombastisch aufgeputzten Wort- 
gedresche, das einen deutlich ideenflüchtigen Einschlag hat. Sehr be- 
zeichnend ist in dieser Hinsicht, daß er selbst angibt, er wisse vor seinen 
Vorträgen gar nicht, worüber er reden werde; daher komme es, daß seine 
Hörer oft darüber klagten, daß er über ganz andere Dinge rede, als er an- 
gekündigt habe. Er läßt sich eben von seinen Gedanken forttragen, und 
das Thema dient nur als Lockmittel für den Besuch des Vortrags. Und 
ebenso ist es in seinen Schriften, auch hier reißt ihn der Gedanke ideen- 
flüchtig mit sich fort. Seinen Stil aber hat er sich gestohlen von allen 
möglichen großen Männern, in erster Linie von Nietzsche, dann aus 
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der Bibel, aber auch aus dem Faust, es finden sich Anklänge an Rabin 
dranath Tagore, und mitunter donnert er wie der Kapuziner in Wallen 
steins Lager. Dazwischen aber wird er so trivial und geschmacklos. 
daß die ganze Kleinheit des scheingroßen Mannes in unverhüllter Nackt- 
heit zutage tritt. Ich will versuchen, durch einige Proben seines Schrift- 
chens ‚Mein Ich“ das Gesagte zu erhärten. Es beginnt, daß man meint. 
Zarathustra spricht: 


„Menschen der Welt, Mein Haß zu Euch hinüber ist so groß, daß ich jeder 
Welle zürne, die Euere schön gepflegten, so schmutzigen Leiber bespült; denn es 
sind nur Leiber und keine Gefäße für Geist. 

Euch meidet, wer von Adel ist. 

Ich Bin vom Adel, vom Ur-Adel. 

Unverletzlich zwar, Bin Ich das Leichtestverletzliche. 

Mein Ich ist empfindlich, wie die Seifenblase des Kindes, von tappiger Pfote 
berührt, platze 

Ich — — — rolle mich wie ein Igel ein. 

Ich bin gleich dem Segel auf dem schwimmenden See, das linnen im Licht der 
Sonne schimmert, der ferne Beobachter sieht Mich still an einem Platze stehen, 
je näher Ich Meinem Ziele Bin, desto kleiner und weniger werde Ich seinem Auge. 
Dieser Beobachter ist der „Mensch von Heute‘“‘, der sich immer am sicheren seichten 
Ufer hält wie die Anfänger der Schiffahrt auch taten. 

Ich aber treibe auf hoher See, Bin Dampf- und Segelschiff zugleich, treibe ruhig 
weiter, immer weiter. 

Mein Segel bläht der Wind von allen Seiten; Ich Unverrückbarer richte Mich 
nach allen Winden, Bin wirklich „wie das Fähnchen auf dem Dache.“ 

(Nun kommt eine Entgleisung in ganz platte Reimerei:) 
Ihr Lehrer treibt Kinder, 
Ihr Bauern Rinder, 
Ihr Pfaffen Schafe, 
Ihr Regenten Brave 
vor Euch her; 

Ihr treibt Handel und Verkehr. 
Ich treibe Mich umher. 

Ohne Ziel. — — — Das ist nicht viel.“ 

(Dann geht es wieder bombastisch-mystisch weiter:) 

„Doch das Meiste und Schwerste. 

Nicht will Ich sein: 

Ein Starker, ein Heiliger, ein Meister, ein Vollendeter, kein Ziel winkt Mir und 
keine Belohnung ..... 

Ich lebe. 

Im Weben der Minute laufe, laufe Ich über das schwappige Moor, daß Ich nicht 
versinke. 

Denn es versinkt, 
Der stehen bleibt. 

Der Höfling sagt: 

Hier liege ich auf dem Bauche, ich kann nicht anders. 

Luther sagte: Hier stehe ich, ich kann nicht anders. 

Ich aber sage: 

Ich fliege. 
Meines Feindes schnellster, giftigster Pfeil holt Mich nicht ein. 
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Denn es gibt bei Mir kein „Hier!“ und ‚Da!‘ für den Schützen, sondern nur 
das Überall und Nirgends. 

Wie kann Ich eine Scheibe ins Schwarze treffen, wenn die ganze Scheibe nur 
Schwarzes ist ? 

Fasse es, wer es fassen kann! 

Fasse Mich, wer Mich fassen kann! 

Herausfordernd sage ich dies! 

Ich entwische der gewandtesten Feindeshand; die Tarnkappe, das Ideal der 
Alten, ist Mir zuteil geworden. Ich Gewissensakrobat ohne Gewissen mache wie 
der Turner am Reck den Riesenschwung an Meiner eisernen Reckstange Meines 
Gesetzes.‘ 

Der letzte Passus, von dem „Doch das Meiste und Schwerste‘‘ ab, gibt in 
seiner bombastischen Aufmachung sehr deutlich den Gedanken wieder, daß er 
sein Sittengesetz in seiner Brust trägt, daß er stets das „Gefühl“ für das, was 
richtig und gut ist, besitzt, ein Kardinalpunkt seiner Lehre, der ihn in der Tat vor 
jedem Angriff von Gegnern schützt. In dem Passus vom Segelschiff aber gibt er 
nicht nur seinem unsteten Umherwandern Ausdruck, sondern auch der Wandel- 
barkeit seiner Lehre, die nach seiner eigenen Aussage sich noch in stetem Fluß be- 
findet, wenn auch in ständiger Aufwärtsentwicklung, wodurch er sich wieder 
sichert gegen Festlegung auf Unstimmigkeiten gegenüber früheren Äußerungen 
seinerseits. 

In dem folgenden Passus wird die Ideenflucht wieder sehr schön deutlich: 


„Ich bin der Himmel. 

Dem Element gleiche Ich: dem Wasser, wie es das weichste Ding ist und doch 
Gebirge durchfrißt, wie es lang-mutig ist und im steten Tropfen den härtesten Stein 
höhlt .... wie es reißender Strom, stürzender Bach, tobende See, träumerischer 
Weiher, Schiffetragender Rücken ..... , wie es Unglück ist, Sturmflut, Spiel und 
Gefahr .... finster und Spiegel, zu Eis kann erstarren, die Wärme macht es zu 
Dampf. 

Welch lindes Dampfbad Bin Ich dem, der sich Mir anvertraut! Aber Gletscher 
dort, wo Ich kalt werde .... Kalt Bin Ich wie eine Hundeschnauze; darum ist 
Mein Spürsinn so sicher und fein; aber dunstig warm wie die Ferne über dem Boden- 
see Bin Ich auch. 

Wie er spiele Ich in allen Farben, vom hellsten Grün der Leichtigkeit bis ins 
Dunkelste Braun der Schwer-, Schwierigkeit. 

Mein Grund ist, wie der seine: Schlamm, Sand, Stoff. 

Denn auf dem Grunde bewegt sich das Meer des Lebens, wo der Abgrund, da 
das tiefste Leben — —. 

Nur wer zugrunde geht, kommt auf seinen tiefsten Grund, daß er gründlich ist, 
unergründlich gründlich .... Denn das Größte wird wieder Nicht, — Un. 

Tiefe wird Untiefe, 

Zah] wird Unzahl, 

Mensch wird Unmensch. 

Als Mensch mußt Du zugrunde gehen, dann bist Du wahr, fühlst Dich eins mit 
der Ackerkrume, Vogel und Blume. 

Nicht aber mit dem ‚Menschen von Heute“. 

(Jetzt fällt ihm ein, daß er ja von den Elementen reden wollte:) 

„Noch Kopernikus-Sätze: 

Mir gleicht das Feuer, wenn es alle Dürre auffrißt. Mir gleicht der Wind, wenn 
er Wolken treibt und Blätter bewegt. 

Aus dieser Einsicht heraus schweige ich; das ist das Tiefste, 

Schweigen ist eben auch hier Gold; 
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rede Ich; 

Reden ist auch hier Silber; 
schreibe Ich; 

Schreiben ist das Geringste und nur ein Hinweis. Darum auch noch sind Meine 
Reden zu den Menschen noch Silber, weil ich Gold noch nicht geben kann. Wo sind 
für mich die Goldbarren ?“ 

Vom Wasser kommt er zum Dampf, zum Gletscher, zur Hundeschnauze, zum 
Spürsinn, zum Dunst, zum Bodenseedunst, zu dessen Farben und schlammigen 
Grund, zum Abgrund des Lebens, zu Untiefe, Unzahl, Unmensch, zum zugrunde- 
gehenden Mensch, zur Ackerkrume und Blume; vom Schweigen zum Reden und 
Schreiben, zum Silber und Gold; oberflächliches Aneinanderreihen von Gedanken, 
dahinter versteckt aber scheinbar Größe und Tiefe. 

Auch die Forderung, daß wir unsere Triebe und Leidenschaften beherrschen 
sollen, weiß Stark schön einzukleiden: 

„Die einzige Sünde, die es gibt, ist der Nicht-Wille zum 

Herrn in Dir. 

Herr über die Freude am Körper .... dann freut er sich wie der badende 
Vogel und nicht wie die Dame in ihrem Salon. 

Herr, General sein über die Regimenter der Geist-Kräfte, den Neid, den Haß, 
den Zorn, die Sinnlichkeit, noch Ungezählte. 

Herr über das Leid, dann wird es Stufe und Quelle. 

Neid Haben ohne neidisch zu sein. 

Sinnlichkeit Haben ohne sinnlich zu sein. 

Helige Sinn IChkeits Anstoß ist das Müssen des Herrseins. 

Heiliger Neid. 

Gebundenheit und Freiheit sind hier eins. 

sinnlich N Erfolgt mit Zwang aus dem Müssen der Knechtschaft. 

neidisch sein. 

Gebundensein und Unfreiheit sind hier eins. 

Des Heiligen Müssen ruht in der Allherrschaft des Geistes. Des Knechtes 
Müssen liegt bleischwer in der Tyrannei der konservativen Stoff-Schwäche. 

Der Heilige ist der Gute, weil stark, 
Der Knecht ist der Böse, weil schwach. 

Der Weg vom Schwachen zum Starken ist die Überwindung der Schwäche, der 
Gewohnheit, des Bisherigen, des Üblichen. 

Als Herr über den Heimtückischen siegen, erfordert überheimtückisch sein..... 
Überschlau, Überbetrüger, Überschwindler, Überlügner, überstark und überschwach, 
so Bin Ich die Wahrheit, die sich alles zu Ihrem Diener macht.“ 

Das ist so weit eine ganz schöne Predigt; nur nichts Neues, und man möchte 
mit Gretchen sagen „Das ist alles recht schön und gut, 

Ungefähr sagt das der Pfarrer auch, 
Nur mit ein bißchen anderen Worten.“ 

Und so geht es viele Seiten lang weiter, es werden Alltagswahrheiten verzapft, 
mit bombastischem Redegeklingel verbrämt, manches auch wirklich nicht schlecht 
gesagt. Zuweilen aber stürzt Stark ganz entsetzlich vom Pegasus und ergeht sich 
in den trivialsten Niederungen mit seinen Vergleichen, so in seinen Schlußsätzen: 

„In einem Soldatenlied heißt es: 

Was nützet Mir ein schönes Mädchen, 
Wenn andre sie zum Tanze führ’n. 
Was nützet mir ein schöner Garten, 
Wenn andre drin spazieren gehn. 
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So sage Ich: 
Was nützen Euch Meine Worte, 
So Ihr nicht Täter seid? 
Nur der Täter lernt. 
Worte sind Schall und Fall — 
Abfall sogar — vom Ursprunge. 
Im Anfang war die Tat. 
Das Ende ist Tat. 
Probiert ist mehr als studiert. 
Wie der Ausrufer auf dem Dultplatz, so rufe auch Ich: 
Wer probiert’s, wer riskiert’s ? 
Wer tut, was Goethe sagte: 
„Vermesse dich, die dunkle Pforte aufzureißen, 
an der jeder gern vorüberschleicht.‘ 
Stark Leonhard.“ 


- So ist Stark: ein Nachahmer von Nietzsches Übermenschen, ein 
Christus, ein Faust, aber auch ein Marktschreier. Von unerhörtem Selbst- 
bewußtsein getragen, steht er im Mittelpunkt seiner vermeintlich neuen 
Lehre, über Christus, Luther, Nietzsche hinauswachsend. Er hat eine 
Gemeinde um sich versammelt, nicht viel kleiner als die Häußers, 
Männer und Frauen, aber überwiegend Frauen, er redet unermüdlich, 
treibt Propaganda in eigenen Zeitschriften. In eitler Selbstbespiegelung 
erscheint er in diesen in immer neuen Bildern. Mit seinen langen Locken 
und einem welligen Spitzbärtchen ist er bei seinen weichen Gesichts- 
zügen keine schlechte Christusfigur. Er kann sich dabei vortrefflich 
beherrschen und tat dies auch, solange er in der Klinik war, ließ alles 
mit etwas posenhafter Sanftmut über sich ergehen, nur schwer gelang 
es, ihn in Harnisch zu bringen. Er fügte sich gut in das Milieu der Kli- 
nik, war freundlich mit den Mitpatienten, drängte sich ihnen nicht auf, 
hielt sich aber auch nicht besonders zurück. Er nahm dann an 2 Tanz- 
abenden der Anstalt teil und tanzte jede Tour, ließ aber ruhigen An- 
stand nie vermissen. Auf der Straße hatte er etwas Schnelles und 
Selbstsicheres in seinem Auftreten, was in gewissem Gegensatz stand 
zu seinem bescheidenen Verhalten in der Klinik. Er wurde nach Ab- 
schluß der Beobachtungszeit als nicht gemeingefährlich entlassen. Dann 
nahm er aber in unermüdlichem Beschäftigungsdrang seine Redetournees 
wieder auf, erregte viel Aufsehen, kam auch verschiedentlich wegen 
Beleidigung in Konflikte. In die Politik mischt er sich, um Einfluß in 
Deutschland zu gewinnen, aber nur zum Zweck der Durchsetzung seiner 
Lehre. Der Klinik hat er ein dankbares Andenken bewahrt und be- 
glückt uns von Zeit zu Zeit mit kurzen, in manischem Schwung ge- 
schriebenen Karten oder mit seinen Zeitungen. Bezeichnenderweise hat 
er es auch nicht unterlassen können, in einer seiner Zeitungen den be- 
kannten Manikerwitz unserer Klinik mit Namensänderung zu veröffent- 
lichen: Der Professor fragt den Maniker: ‚Das ist aber merkwürdig, 
Sie heißen Schreiner und sind Schuster‘, und bekommt die prompte 
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Antwort: ‚Sie heißen auch Spatz und sind ein Rindvieh.“ Er ist zweifel- 
los trotz äußerer guter Beherrschtheit doch manisch hemmungslos, und 
wenn dies während seines Klinikaufenthaltes nicht gerade massiv wurde, 
so war es doch eklatant in seiner Führung in der Umwelt und in seinen 
Reden und Schriften. 

Noch einiges über Starks Sexualität. Wir sagten schon, daß er nor- 
mal veranlagt schien, der Geschlechtstrieb trat weder verfrüht noch 
übermäßig stark auf, abgesehen von einer kurzen masturbatorischen 
Phase findet sich nichts Besonderes. St. trat nur einmal im Jahre 1915 
während eines längeren Urlaubs in ein näheres Verhältnis zu der Frau 
eines höheren Beamten, mit der er einige Male intim verkehrte. Er will 
damals die Tragik der in unbefriedigter Ehe lebenden Frau kennen ge- 
lernt haben. Weiterhin hat er bis zur Ehe keine geschlechtlichen Be- 
ziehungen mehr gehabt. Auch innerhalb der Ehe bewegt sich nach 
seinen Aussagen sein Geschlechtstrieb in normalen Grenzen. Einen 
später einmal mit einer seiner Anhängerinnen ausgeübten Beischlaf 
deutet er im Sinne seiner Ethik gar nicht als sinnlichen Geschlechts- 
verkehr, auch war dies eine Episode, die sich nicht wiederholt hat. 
Jedenfalls war der ihm von polizeilicher Seite gemachte Vorwurf der 
Gefährdung der öffentlichen Sittlichkeit durchaus unbegründet. Dieser 
fußte auf einem geschmacklosen Vergleich in seinem Schriftchen ‚Mein 
Ich‘. Stark schreibt dort: ‚Ich liebe nicht, wie der Liebende, sondern 
wie der Hurer, der das Weib nur benutzt. Ich liebe nur, weil ich Meinen 
und solange ich Meinen Nutzen herausziehen kann.‘‘ Wie er uns selbst 
sagte und auch aus dem ganzen Zusammenhang ist aber ersichtlich, daß 
St. hier nur von der allgemeinen Menschenliebe spricht; solange er von 
seinen Mitmenschen in geistiger Beziehung einen Nutzen hat, sind sie 
ihm lieb und wert; ist dies vorbei, so hört diese Liebe auf, sie ist für 
seine weitere Vervollkommnung zwecklos. In diesem Sinne liebt er wie 
der Hurer, der das Weib nur benutzt. Andere ähnliche Stellen sind un- 
zweideutig ebenso übertragen gemeint. Dabei bleibt die Fragwürdig- 
keit der Vergleiche an sich natürlich bestehen. Mag St. auch nicht so 
frei von Sinnlichkeit sein, wie er meint und wie er sich gibt, über das nor- 
male Maß geht er in dieser Hinsicht jedenfalls nicht hinaus. 

Bei einem Überblick über die Entwicklung und den jetzigen Zu- 
stand Starks glauben wir folgendes kurz zusammenfassend sagen zu 
können: Stark war von Jugend an eine psychopathische Persönlich- 
beit, bei der sich unter dem Einfluß religiöser Erziehung und unter 
Mitwirkung bestimmter konstellativer Momente (Erlebnis auf der Mün- 
chener Redoute, Kriegszeit und Nachkriegszeit) der sehnliche Wunsch 
entwickelte, seinem Volk und der ganzen Menschheit aus dem Elend 
des Krieges und der moralischen Versumpftheit der Nachkriegszeit 
zu helfen. Seine offenbar schon während des Krieges langsam zuneh- 
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mende manische Erregung ließ in ihm den Größenwahn aufkommen, 
daß er berufen sei, diese hohe Mission zu erfüllen. Mitten in der Schützen- 
grabenarbeit begann er mit einem Male zu lesen, zu schreiben und zu 
diktieren, nach dem Kriege auch in Richtung seiner Ideen redend und 
handelnd zu wirken. Die seelische Einstellung weiter Volkskreise nach 
dem unglücklichen Kriegsausgang mag dabei konstellativ unterstützend 
und suggestiv gewirkt haben. Denn mehr oder weniger standen wir 
nach der Revolution alle unter dem Eindruck, daß unserem unglück- 
lichem Volk nur dann geholfen werden könne, wenn wir aus der mora- 
lischen Versumpfung und Korruption, die sich während und nach dem 
Krieg breit gemacht hatte, herauskommen könnten. Stark lebte sich 
in die Rolle des Reformators so hinein, daß er die Schwächen seiner Ge- 
dankengänge nicht mehr sehen konnte, seine gewaltige Dialektik ließ 
ihn in der Tat wohl oft genug aus dem einzelnen Redekampf als Sieger 
hervorgehen, schließlich konnte er — bekanntlich ein Charakteristikum 
jeder überwertigen Idee — auch keine Niederlage mehr sehen, wenn er 
solche erlitt, oder er vergaß sie sofort. Sein eindrucksfähiges Gemüt 
hatte sich berauscht an dem edlen Zweck, den er verfolgte, seine Phan- 
tasie half nach und ließ ihn die notwendigen Voraussetzungen außer acht 
lassen, seine Eitelkeit, seine Selbstgerechtigkeit, sein unverkennbarer 
geistiger Hochmut ließen ihm seine Person als befähigt erscheinen, die 
hohe Mission zu erfüllen. Eine Kämpfernatur war Stark eigentlich 
nicht, er hatte sich wohl überall bisher behauptet, gehörte nicht zu den 
Schüchternen und Feigen, aber das sthenische Sichdurchsetzen war bei 
ihm nie als hervorstechender Charakterzug aufgetreten. Dafür stand 
hinter ihm der manische Schwung; nicht ein rasch verpuffender Rausch 
hatte ihn ergriffen, es war ein Dauerzustand von Begeisterung — wenn 
auch mehr innerlicher als äußerer — über ihn gekommen. Sein mani- 
sches Selbstbewußtsein machte ihn zum Mittelpunkt der Mission, die 
manische Selbstsicherheit ließ ihn nicht irre werden trotz aller Miß- 
erfolge, sie ließ ihn den aussichtslosen Kampf nun schon 6 Jahre ohne 
Entmutigung führen, sie ließ ihn Weib und Kind verlassen und in 
der Welt umherziehen, um in unermüdlichen Reden für seine Lehre 
Propaganda zu machen, um ihr ganz zu leben. Gerade in seinem un- 
ermüdlichen Rede- und Bewegungsdrang erblicken wir einen besonders 
nachdrücklichen Hinweis auf die endogen-manische Komponente seines 
Leidens. Wäre er nicht manisch, er würde ein Psychopath sein, wie 
hundert andere, würde wie sie und viele andere Normale vielleicht 
schwer gelitten haben unter den Nöten der Zeit, er würde sich seine 
Gedanken gemacht haben über das, was dem Volke nottut, würde viel- 
leicht in gemeinsamer Arbeit mit anderen an seinem Teile mitzuhelfen 
versucht haben, er würde sich wie tausend andere vielleicht Rat und 
Hilfe gesucht haben in der Bibel, bei Nietzsche, bei Goethe und Fichte, 
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würde vielleicht auch innerhalb kommunistischer oder pazifistischer 
Kreise mit verpuffendem Enthusiasmus mitgewirkt haben. Er würde 
aber nicht sich selbst als Reformator und als A und O ausgebend und 
als Christus- und Nietzschekopist in der Welt umhergezogen sein, seine 
ganze Existenz aufs Spiel setzend. Und hätte er, wie mancher Räte- 
held, als Edelanarchist auch sein Leben für eine Idee aufs Spiel gesetzt, 
so wäre er noch nicht über die fanatischen Psychopathen hinaus- 
gewachsen; erst dadurch, daß er sein Ich in den Mittelpunkt einer ge- 
haltlosen, unmöglichen Lehre rückte, wurde er zum vermeintlichen 
Propheten, zum Religionsstifter, zum Paranoiker. Diese Ichzentrierung 
seines Jahre dauernden paranoischen Wahnes zwang ihm aber nicht 
eine hysterische Geltungssucht auf, die sich überall in den Vordergrund 
drängen möchte — wenn er auch zweifellos von eitlem Charakter war —, 
sondern das manische, ungemessen gesteigerte Selbst- und Kraftgefühl 
gab ihm die ehrliche und felsenfeste Überzeugung seiner Berufung und 
die Kraft der Durchführung. 


An Stark schließt sich unmittelbar an der Fall Louis Häußer, der von Reif 
so schön geschildert ist (Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 70). Reıß 
selbst bezeichnet Häußer als echt hypomanisches Temperament, ja sogar als 
leichte chronische Manie. Fast möchte man sagen, ist es Geschmackssache, ob man 
hier von einer „leichten‘‘ chronischen Manie sprechen möchte, oder direkt von 
chronischer Manie. Häußer steht zweifellos Stark sehr nahe. Ihn unterscheidet 
eigentlich nur, daß sein Temperament noch unverkennbarer manisch ist, und sein 
Charakter mit der ausgesprochenen Geltungssucht und der pseudologistischen 
Phantasterei, die früher, als er noch Champagonerreisender war, hart an bewußten 
Schwindel streifte, noch viel unschöner ist, viel unehrlicher, wenn man werten will; 
viel oberflächlicher — zum Teil gerade wegen der sehr pointierten manischen 
Grundlage, — und viel kämpferischer. Das erkennt man recht hübsch aus dem 
in Reiß’ Schilderung S. 56—58 wiedergegebenen Briefwechsel zwischen Stark und 
Häußer; der Brief des letzteren ist gewöhnlicher, flacher, marktschreierischer, 
niedriger. Man erkennt auch deutlich, daß Stark von Häußer, wenigstens später, 
gelernt hat, doch bleibt er durchweg ehrlicher und gehaltvoller. Warum aber will 
man Häußer nicht als Paranoiker gelten lassen ? Vielleicht war es 1921, als Reif 
seine Krankengeschichte veröffentlichte, noch nicht ersichtlich, wie weit es sich bei 
Häußer um eine mehr geschickte, spielerische Ausnutzung der Konjunktur handelte, 
er war damals erst 1—2 Jahre in das Lager des Prophetentums übergegangen. Nach- 
dem aber Häußer noch heute, nach vielen Jahren, für seine Ideen sich einsetzt bis 
zum Äußersten und wirklich schon viel in seiner Prophetenrolle gelitten hat, da kann 
es doch kaum mehr einem Zweifel unterliegen, daß das nicht ein spielerischer Einfall 
eines geltungssüchtigen pseudologistischen Schwindlers war, der sich in seinem 
Prophetentum auswirkt, sondern Häußer glaubt jetzt schon über Jahre mit fester 
Überzeugung an seine Rolle. Sie ist ihm ja auch nicht persönlichkeitsfremd; er ist 
doch in seiner Jugend sehr religiös erzogen worden, auch religiös gewesen. Schon 
mitten in seiner hochstaplerischen Kaufmannszeit brachen die religiösen Gedanken 
immer wieder einmal durch, 1903 vielleicht mehr in kluger Berechnung, 1914 aber 
doch schon in einer Form, die nicht nach Berechnung, sondern nach religiösem 
Größenwahn aussieht, niedergeschrieben zu einer Zeit, wo wirklich die Zeitströmung 
— es war 4 Monate nach Kriegsausbruch — noch keineswegs in weiteren Kreisen 
in Richtung des Verzichts und in Richtung einer Flucht in die Mystik ging, wie es 
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nach dem unglücklichen Kriegsausgang unverkennbar war. Damals, 1914, schreibt 
Häußer schon: „Endlich nach 20jähriger Verkennung komme der Tag, wo er ver, 
standen und gewürdigt werde. Nicht eitle oder frohlockende Überhebung sei es, so 
zu schreiben, sondern innerer Zwang, seinen Gefühlen Luft zu machen. Ausführ- 
lich betont er, daß ihm nichts an Geld und Gut gelegen sei, was er erstrebe, sei nur 
inneres hohes Glück. Ein unaufhaltsamer Quell der Harmonie fließe unablässig in 
ihm, und sein ganzer Gedankengang und sein Sinnen sei völlig im reinen mit sich 
selbst. Wie Christus (— hier noch „wie Christus‘; später, 1920, heißt es „Ich 
bin der Herr Euer Gott") will er denen, die ihn verkannt haben, verzeihen.“ 
Wie sich Häußer seitdem und besonders nach 1921 weiter entwickelt 
hat, scheint es sich doch um mehr zu handeln, als um eine reine ‚Fassaden- 
änderung“, wie Reif seinerzeit annehmen zu müssen glaubte, sondern 
um eine Persönlichkeitsentwicklung, die zu einer klassischen größen- 
wahnsinnigen Paranoia führte; aber freilich zu einer Paranoia auf ma- 
nischer Grundlage. Hier stimmen wir durchaus mit Reif überein: 
Häußer ist nicht ein pseudologistischer Schwindler, wie ein Hauptmann 
von Köpenick, es handelt sich nicht nur um eine Episode, sondern in 
ihm wirkt mit unwiderstehlicher Kraft die chronische Manie eine tiefe 
biologische Grundlage, die allen seinen wechselvollen Betätigungsweisen 
eine naive, fast selbstverständliche Kraft gibt und ihn den sonstigen 
Schwindlernaturen als etwas Besonderes, man möchte sagen Urwüch- 
siges, gegenüberstellt‘‘ (Reiß). So macht die Manie Häußer zum Para- 
noiker, macht aus dem pseudologistischen Psychopathen (im Verein 
mit Milieu und Erlebnis) den geisteskranken Paranoiker. Wir möchten 
Häußer in unmittelbare Nachbarschaft zu unserem oben geschilderten 
größenwahnsinnigen Paranoiker Faust stellen; abgesehen von geringen 
charakterologischen Verschiedenheiten, und abgesehen von der irre- 
levanten Verschiedenheit der Wahnfabel und des Wahninhalites sehen 
wir keine trennenden Momente. Häußer ist eines der schönsten Bei- 
spiele der Literatur, wie aus einem chronischen Manischen bei geeig- 
netem Charakter unter Einwirkung von Milieu und Erlebnis ein Para- 
noiker werden kann, genau so, wie eine chronische Manie bei geeignetem 
Charakter unter Einwirkung von Milieu und Erlebnis sich entwickelt zum 
Querulantenwahn— Persönlichkeitsentwicklung auf manischer Grundlage. 
Wir kommen zu Langes Fall Bertha Hempel; es handelt sich um 
einen erotischen Wunscherfüllungswahn. Lange erbringt unzweideutig 
den Nachweis des hypomanischen Temperamentes bei seiner Kranken, 
nicht nur von erbbiologischer Seite, sondern gerade auch klinisch, und 
zwar, was uns bei unserer biologischen Auffassung des manischen Ge- 
schehens besonders sympathisch ist, in der zusammenfassenden Formu- 
lierung einer Plusleistung im Handeln, Denken und Fühlen: ‚Allenthal- 
ben begegnen uns Hinweise auf eine Plusleistung im Handeln, Denken 
und Fühlen. Wir sehen eine unendliche Geschäftigkeit*), die Kranke 


*) Vom Ref. in Sperrdruck. 
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treibt dies und jenes; sie malt, bildhauert, schreibt, musiziert, dichtet, 
näht und stickt und wirkt im Haushalt; sie pflegt Kranke und sorgt für 
tausend Leute, die sie nichts angehen. Sie ist allseitig interessiert, liest, 
was sie unter die Hände bekommt. Wenn man ihren Gedanken im ein- 
zelnen nachgeht, so findet man nichts von Zerfahrenheit, nichts von 
einem schizophrenen Denken, wohl aber kann man in ihren Briefen gar 
nicht selten ein tdeenflüchtiges Abschweifen erkennen. Der Gedanken- 
gang ist nie eigentlich abspringend, nie umbiegend, nie beziehungslos, 
überall treffen wir ein lockeres, flüchtiges Gefüge, das alles andere als 
schizophren anmutet. Dabei ist die Kranke lebhaft, ihre Stimmung 
heiter, ihr Selbstbewußtsein immer hoch und unerschütterlich. Sie ist 
warm, herzlich, mitleidig zu den Menschen, braucht Menschen, um sich 
wohl zu fühlen. Sie kann ausgelassen sein, steckt voll Humor, redet 
gern und geschickt. Ist sie mitunter leidenschaftlich und hitzig, so ist 
sie doch eine ‚gute Pflanze‘. Sie ist gesellig, gern gesehen. Ihr fehlt 
alles Mißtrauen, alle eigene Empfindlichkeit. Sie ist leichtlebig, be- 
triebsam und hat im allgemeinen einen ungemein flotten Zug. Kurz, 
wenn man das zusammenfaßt, so wird man, ohne Rücksicht auf ihre 
Psychose und eine Reihe anderer Wesenszüge, kaum zu einem anderen 
Urteil kommen können, als daß ihrer Persönlichkeit ein hypomanischer 
Grundzug eignet.“ 

Zu diesen manischen Grundzügen treten aber Eigenschaften, die diesen 
zu widersprechen scheinen. Sie lebt an sich unbekümmert um den 
äußeren Erfolg und sorglos (Charaktereigenschaften, denen das hypo- 
manische Geschehen nach unseren Darlegungen an anderer Stelle*) be- 
sonders entgegen kommt), auf der anderen Seite aber ist sie ehrgeizig, 
wenn es gilt, ihr Können zu beweisen — also eine gewisse Eitelkeit, ein 
leicht egoistischer Triebeinschlag im Charakter. Sie nimmt alles mit 
heiterer Gelassenheit hin, kann aber wiederum gerade geliebten Personen 
gegenüber furchtbar empfindlich sein, weil sie in etwas egoistischer Trieb- 
einstellung gerade von den von ihr geliebten Personen besonders geliebt 
sein will, immer Gutes erhalten, immer von ihnen als recht redend und 
richtig handelnd erachtet werden will. Ihren Hang zur Sentimentalität, 
zur Schwärmerei, zum Romantischen empfindet sie ihrem der Realität 
zugewandten hypomanischen Wesen gegenüber als nicht adäquat, sie 
schlägt die Stimmung mit einem Scherzwort tot [muß das Sentimental- 
Romantische unbedingt schizothym-schizoid sein, hat es wirklich mit 
der Schizophrenie etwas zu tun**) ?]. Sie ist ungemein erotisch veran- 
lagt, möchte sich in hypomanischem Lebensdrang am liebsten einem 
Beliebigen hingeben; doch drängt sie schon aufkeimende Neigungen im 


*) Temperament u. Charakter. Julius Springer 1924. 
**) Das geht nicht gegen Lange, der mit mir die Überdehnung des Schizoid- 
begriffs ablehnt. 
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konkreten Fall bewußt zurück, noch ehe sie feste Gestalt gewonnen 
haben (hat diese Erotik und das ihr sich entgegenstemmende, bald mehr 
bald weniger bewußte Schamgefühl etwas mit Schizophrenie zu tun, 
ist es notwendig ein Ausfluß schizoid-schizothymen Wesens, oder ist 
es eine einfache Charaktereigenschaft, wie wir sagen würden ?). Eine 
gewisse starre Rechtlichkeit als Charakterzug, eine aus ihrem feinen 
Gefühl für höhere Werte selbst gebildete Norm, steht im Widerspruch 
zu mancher laxen Auffassung und dem warmen natürlichen Empfinden, 
das sonst in ihr pulst und von dem lebenfördernden manischen Elan 
gespeist wird. Hier sehen wir Charakter und Temperament deutlich 
miteinander ringen. Als besonders bemerkenswert wird von Lange das 
Beieinander von Zähigkeit, Hartnäckigkeit und großer Sprunghaftigkeit 
bezeichnet. Gewiß, aber wann ist sie zäh und hartnäckig? Ausdauernd 
hartnäckig immer dann, wenn es sich um eine für das Ich wesentliche 
Sache handelt; in erster Linie bei ihrer schon früh fixierten Jugend- 
neigung, die sich später zum Wahn auswächst; auch sonst gelegentlich, 
wenn ihr etwas für ihr Eigenleben bedeutsam erscheint; sprunghaft aber 
ist sie im ganzen übrigen Sein. Auch hier geht Charakterliches und 
Hypomanisches durcheinander. Das Beieinander von zäh, retentions- 
stark bei Trieberlebnissen, aber retentionsschwach für andere Dinge ist 
eine gar nicht seltene Charakterstruktur schon normalerweise, auch dar- 
auf wurde von uns (l.c.) schon hingewiesen. Die Retentionsschwäche 
hat aber — und bei Bertha Hempel ganz besonders — nicht selten eine 
hypomanische Komponente, oder sogar Grundlage. Das Hypomanische 
hat an sich die Tendenz, Retentionsstärke in Retentionsschwäche zu 
verkehren; wenn aber charakterlich die Retentionsstärke zu sehr fest- 
gelegt ist, so resultiert das Gegenteil, eine Vermehrung der Zähigkeit. 
Es gelingt dem manischen Element in Bertha Hempel nicht, sie zu 
dem manischen Schluß zu bringen: „Rutsch mir den Buckel herunter, 
esgibt noch mehr und bessere Männer“, die Manie ist nichtstark genug, um 
den alten aus dem Charakter erwachsenen Komplex hinwegzufegen, und 
deshalb bewirkt sie nun das Gegenteil und läßt die Kranke sich mehr und 
mehr hineinbohren in diesen Lieblingsgedanken, bis er, romantisch aus- 
gestaltet, in ihr wird zum Liebeswahn, zum Wahn des Geliebtwerdens von 
der geliebten Person, nicht mehr aufgegeben werden kann, ohne daß sich 
die Kranke selbst aufgibt ; Sicherheit und Ausdauer indiesem Kampf gegen 
die Wirklichkeit gibt ihr aber allein der manische Schwung, der bis zum 
äußersten gesteigerte Trieb der Selbstbehauptung. Sie war nicht ego- 
istisch-sthenisch genug, um in wilder Feindschaft gegen die Neben- 
buhlerin den geliebten Mann erkämpfen zu wollen, sie war aber zu ego- 
istisch und zu manisch, um zu verzichten, und sie war dank ihres phan- 
tastischen Charakters und ihres manischen Temperaments imstande, 
sich, ohne je zusammenzubrechen und sich aufzugeben, immer neue Aus- 
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wege zu ersinnen in dem wahnhaften Dauertraum, in den sie sich hinein- 
lebte. Wir möchten glauben, daß Bertha Hempel, wenn sie nicht ma- 
nisch gewesen wäre, den erfolglosen und aussichtslosen Kampf oder 
Traum aufgegeben und sich mit der Wirklichkeit abgefunden, eventuell 
in psychogener oder hysterischer Form abreagiert hätte, wie tausend 
und abertausend hoffnungslos liebende Mädchen. 

Wird man uns vielleicht zugeben, daß innerhalb des Gebiets der 
größenwahnsinnigen und der Wunschparanoia das manische Element 
eine bedeutsame Rolle im Aufbau der Psychose spielt, so stoßen wir bei 
Besprechung des Verfolgungswahns auf wesentlich größere Schwierig- 
keiten beim Aufzeigen des manischen Faktors. Das liegt nur zum Teil 
daran, daß man das ganze letzte Dezennium hindurch fast nur auf 
die psychologisch verständlichen Zusammenhänge geachtet und sich 
ihrer Analyse gewidmet hatte, zum anderen Teil in der Tat daran, daß 
das manische Geschehen in diesen Fällen erheblich weniger deutlich 
zutage tritt, insbesondere die heitere Siegeszuversicht meist vermißt 
wird, daß die Charakterstruktur und die aus ihr resultierenden Erleb- 
nisse die Temperamentseinflüsse oft in hohem Maße verdecken. Diese 
sind aber trotzdem da, wirken in ihrer Eigenart der quantitativen Stei- 
gerung alles seelischen Geschehens doch fort, und lassen sich so gut wie 
immer, nach unseren Erfahrungen immer — wenn man nur darauf zu 
achten gelernt hat — an der „Plusleistung‘‘ aller seelischen Qualitäten 
nachweisen. Die geeignete Betrachtungsweise ist dabei allerdings keine 
rein verstehend psychologische, sondern mehr eine naturwissenschaftlich- 
klinische und eine klinisch-psychologische. Die verständlichen Zusammen- 
hänge werden bei psychologischer Betrachtunggewißniemalsabreißen, der 
Paranoiker wird uns alles in seiner Weise verständlich motivieren kön- 
nen, die Kontinuität des Erlebens bleibt vollständig gewahrt. Aber ist 
es denn bei leichteren manischen Erregungen oder bei leichteren de- 
pressiven Schwankungen anders? Wir wissen doch, daß gerade bei 
diesen die Kranken und Angehörigen nur zu oft Ursache und Wirkung 
verwechseln, daß der Tod der Großmutter schuld sein soll an der Me- 
lancholie, daß jemand wegen eines geschäftlichen Verlustes oder in- 
folge von Überarbeitung in manische Erregung verfallen sein will oder 
soll; ist die Erkrankung nicht zu schwer, dann geben uns die Kranken 
womöglich selbst diese Motivierungen an, und gar nicht so selten er- 
scheint auch dem Psychiater der Zusammenhang so plausibel, daß er 
zunächst sich täuschen läßt und an das Vorliegen einer reaktiven Stö- 
rung glaubt. Und doch ist es umgekehrt! Könnte das nicht bei Para- 
noikern ähnlich sein? Das ist ja die Schwierigkeit; gerade bei Para- 
noikern, bei denen die psychotischen Erscheinungen wenigstens im Be- 
ginn über subakute Zustände nicht hinausgehen, reißt das Verstehen 
nicht ab, fühlen auch die Kranken nirgends einen Knick, alles ent- 
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wickelt sich scheinbar so logisch und folgerichtig, wie nur möglich. Ein 
sehr schönes Beispiel ist der gleich zu besprechende Fall Arnold von 
Kehrer*) und der von @aupp**) so wunderschön analysierte Fall Wagner. 
Von dieser psychologischen Seite aus wird man also niemals erwarten 
können, objektiv Aufschluß zu erhalten über das nur scheinbar moti- 
vierte Beginnen von Erregungen, die dann zu den ersten systematischen 
Wahnansätzen führen. Zuweilen wird dies überhaupt nicht recht gelin- 
gen. Um so mehr müssen wir versuchen, aus formalen Elementen, eben 
aus dem ‚Plus‘ an psychischen Leistungen, und aus dem Verlauf der 
Psychose der Frage von der klinischen Seite näher zu kommen. 

Was nun den Kehrerschen Fall Arnold anlangt, so können wir doch 
einige Bedenken hinsichtlich einer Einreihung in die Erkrankung Para- 
noia nicht unterdrücken. Natürlich ist es von psychologischem Stand- 
punkt aus ein geschlossenes Wahnsystem, das uns Kehrer in schönster 
Analyse entrollt, aber wenn man an das denkt, was Kraepelin ursprüng- 
lich unter Paranoia verstanden wissen wollte, so muß es einen doch sehr 
bedenklich machen, wenn bei Kehrers Kranken ‚am Tage nach der 
klinischen Aufnahme‘“ die Genesung bereits einsetzt, und daß er nach 
21/, Monaten bereits geheilt entlassen werden konnte. Wer noch, wie 
wir, an die Möglichkeit der Aufstellung von Krankheitsgruppen glaubt, 
und sich nicht resignierend mit der Aufstellung psychischer Reaktions- 
weisen zufrieden gibt, dem drängt sich doch zunächst die Frage auf, ob 
es sich hier nicht um eine einfache psychogene Reaktion und Psychose 
bei einem in verschiedenen Farben (nach der paranoischen, hysterischen 
und phantastischen Seite hin) schillernden Psychopathen gehandelt hat, 
oder ob nicht doch manisch-depressive Störungen die psychogene 
Wahnreaktion erst ermöglichten, unterstützten oder bis zur akuten Psy- 
chose steigerten. Nur im letzten Falle können wir den Kranken Kehrers 
der Paranoiagruppe zurechnen, im anderen Falle handelt es sich um 
eine psychogene Wahnbildung, die in die Gruppe der reaktiven Psy- 
chosen eingeht. Kehrer lehnt allerdings das Hineinspielen manisch-de- 
pressiver Faktoren rundweg ab: ‚Wo von fern manisch-depressive Züge 
anklingen — in den Gedankenstürmen beim Konzert, in der Stimmung 
bei Ankunft in der Vaterstadt, in den ekstatischen Begeisterungen der 
paranoischen oder der religiösen Erleuchtungen, in dem Größenwahn 
seiner religiösen Berufung, in den Provokationen seiner häuslichen Um- 
gebung, in den kirchlichen Demonstrationen im Hause der Mutter und 
auf der anderen Seite in allen depressiven Zuständen‘ —, da handelt 
es sich nach Kehrer um rein reaktive Zustände, nur um ‚eine besondere 
Ausprägung normal-psychologischer Kontrasterscheinungen‘, um nichts 


*) Kehrer: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 74. 
**) Gaupp: Verbrechertypen. Zur Psychologie des Massenmordes. Berlin: 
Julius Springer 1914. 
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anderes als um das von der Hysterie her bekannte ‚„himmelhochjauch- 
zend, zu Tode betrübt“. Wenn Kehrer im Hinblick auf diese reaktiven 
Mechanismen von dem Umschlag ‚‚der manischen Hyperthymie zur me- 
lancholischen Depression‘ spricht, so müssen wir das als wenig glück- 
lich bezeichnen; denn unter Hyperthymen versteht man doch gerade 
etwas wirklich Manisches, nicht eine reaktiv-exaltative Stimmungs- 
schwankung, die Kehrer hier gerade in Gegensatz stellen will zur au- 
tochthon-manischen Erregung, welch letztere hinwegzudisputieren er 
sich bemüht. Die Hyperthymen sind auch für Kurt Schneider, und wie 
ich glaube für uns alle, die hypomanischen Psychopathen, und Schneider 
trennt von ihnen die Stimmungslabilen, auf die Kehrer im Falle Arnold 
zusteuern müßte. Aber aus all dem, was Kehrer als „Anklänge an das 
manisch-depressive Irresein‘‘ bezeichnet, wollen wir auch gar nicht auf 
die manisch-depressive oder hypomanische Grundlage schließen; auch 
als Hypomanicus entbehrt Arnold nicht der allen, besonders aber reak- 
tiv labilen Menschen eigenen mehr oder weniger ausgeprägten Kontrast- 
reaktionen; das sind bei A. auch für uns Ausflüsse seines stimmungs- 
labilen, in mancher Hinsicht fanatischen, normierten, vielleicht auch 
phantastischen Charakters, mit einer guten Portion von Egoismus und 
Eitelkeit gemischt (daher nicht nur Empfindsamkeit, sondern auch 
Empfindlichkeit), nicht ohne hysterische Reaktionen, asthenische Aus- 
weichungen und gelegentliche triebgespeiste Eigensinnsreaktionen; Aus- 
flüsse eines psychopathischen Charakters, den man nur schwer einem 
der üblichen ,‚Typen‘‘einordnen könnte, dessen Variationsbreitehöchstens 
durch eine Strukturformel zum Ausdruck gebracht werden könnte, wie 
wir sie in unserer Arbeit über Temperament und Charakter anzubahnen 
versucht haben. Hinter allem aber scheint doch ein mächtiger Elan zu 
stehen, der den A. in seinem Kampf nicht ermüden läßt — und darauf 
kommtesunsvielmehran—,‚derfreilich bei der rein auf die psychologische 
Struktur gestellten Darstellung Kehrers schwer aufzuweisen ist. Wir 
hören, daß Arnold bei aller Religiosität und trotz seines schüchternen 
Wesens von heiterem Temperament war, sanguinisch, strebsam, fleißig, 
bester Schüler; in seiner Berufsentwicklung liegt etwas Unstetes und 
Sprunghaftes; wir hören, daß er nach seiner Aufnahme in die Klinik 
sehr viel sprach, er berichtet selbst von einer ‚Nervosität‘, die vom 
vielen Rauchen komine; das habe er tun müssen, damit der Geist: „die 
kolossale Gedankenarbeit‘‘ bewältigen könne. Er hält sich für eine 
große Persönlichkeit, die natürlich ihre Neider und Zweifler habe. 
Nach 6 Tagen Klinikaufenthalt auf die ruhige Abteilung versetzt, 
„mischte er sich in allerlei Dinge ein, redet abstinierenden Kranken zu, 
sie müßten essen u. dgl. mehr“. Nach Abklingen der Erregung wird er 
für einige Wochen still und leicht gedrückt. Kehrer lehnt jedes ‚‚au- 
tochthone Hereinbrechen der Psychose“ ab; ja gewiß, psychologisch 
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reißt Arnolds Entwicklung nirgends ab. Aber für den klinischen Beob- 
achter gibt es doch 2 Stellen, die daran denken lassen, daß irgendein 
biologischer Vorgang plötzlich eine gewisse Haltungsänderung dem 
Außenstehenden besser verständlich machen könnte, als die rein psy- 
chologische Darstellung, die A. gibt. Arnold warf Ende Januar 1917 
seine damalige Berufsarbeit ‚Knall und Fall‘ hin, wurde fabelhaft re- 
ligiös, kaufte religiöse Bücher, ging sehr viel zu den Sakramenten und 
auch sonst in die Kirche, er beichtete viel, einen Sexualverkehr wohl 
l0 mal, betete viel. Ein zweiter Sturm setzte offenbar Ostern bis Pfing- 
sten 1919 ein, wo er zu Hause davon sprach, daß er die Stimme des Hei- 
landes höre, auf den Knien lag, betete, viel Heiligenlieder sang, oft in 
Ekstase war, verklärt zum Himmel aufsah und die Hände erhob. Dabei 
aß er viel und hielt wie immer auf rechte Kleidung und Körperpflege, 
was uns nicht so ganz zu einem rein psychogen-ekstatischen Zustand 
zu passen scheint. Dann kamen depressive Einbrüche, wie weit reaktiv 
durch sein Erleben bedingt, wie weit als Mischzustände aufzufassen, 
vermögen wir nicht zu entscheiden: wenige Tage vor der klinischen 
Aufnahme zitterte er furchtbar, hatte Angstschweiß und betete auch 
die Nacht in einem fort, so daß schließlich klinische Aufnahme not- 
wendig wurde. Das sind die Momente, die uns doch ernstlich an ein 
Hineinspielen manisch-depressiver Faktoren denken lassen, auf deren 
Grund erst das von Kehrer so schön analysierte paraneische Erleben in 
psychotischem Ausmaß ermöglicht wurde. Nimmt man diese Grund- 
lage an, so darf man die Psychose nosologisch wohl unbedenklich zur 
Paranoiagruppe rechnen; lehnt man sie ab, so ist es eben eine psycho- 
gene Wahnentwicklung gewesen, über deren Ausmaß und deren Dauer 
man sich wundern muß, aber die doch auch nach unserer Auffassung 
sich verteidigen läßt, freilich nur unter Schwierigkeiten. Denn eigent- 
lich waren die äußeren Verhältnisse keineswegs die ganzen Jahre hin- 
durch so schlecht, daß man von einem chronischen Lebenskonflikt reden 
könnte, Arnold hatte auch genug Gelegenheit sich auszusprechen, und 
sein Sexualerlebnis war bereits 10mal gebeichtet und nach Ausschluß 
vom theologischen Studium hatte es eine Art „Sühne‘ gefunden. Frei- 
lich versteht man trotzdem das Weiterwirken bei dem labilen Menschen, 
und es kommt schließlich beinahe auf einen Streit um Worte heraus, 
wenn wir im Gegensatz zu Kehrer darauf hinweisen möchten, daß hier 
doch wohl ein manischer Elan den A. nicht nachgeben ließ. Wer nicht 
mit uns aus den oben angeführten klinischen Zeichen wenigstens die 
Möglichkeit eines manisch-depressiven Einschlags zugibt, dem können 
wir es an der psychologischen Entwicklung des A. natürlich nicht be- 
weisen, das Endogene und das Psychogene, die Temperaments- und 
die Charaktereinflüsse und ihre Folgen sind eben phänotypisch immer 
zu einem einheitlichen Erleben verflochten. Für uns wächst auch der 
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Größenwahn Arnolds, der neben seinem Verfolgungswahn einhergeht, 
nicht aus dem Verfolgungswahn heraus, sondern wir meinen, daß es 
hier wie bei allen wirklichen Paranoikern so ist, daß der Größenwahn 
sich auf der endogenen, hypomanischen Grundlage, aus dem hypo- 
manischen Temperament heraus entwickelt, der Verfolgungswahn aber 
ist eine Folge des überempfindlichen, retentionsstarken Charakters unter 
der Einwirkung von Milieu und Erlebnis. Je stärker der manische Tem- 
peraments-Einschlag, desto stärker tritt der Größenwahn in den Vorder- 
grund, je stärker der paranoiafähige Charakter und je massiver die Kon- 
flikte, desto mehr drängt der Verfolgungswahn den Größenwahn in 
den Hintergrund. Den letzteren Fall sehen wir hier bei Arnold, den 
ersteren in dem von uns wiedergegebenen Fall Faust. In der Mitte steht 
der Fall Pummer. Unter diesem Gesichtswinkel sei nun auch noch auf 
den Fall Wagner eingegangen. 

Gaupps Schilderung der psychologischen Entwicklung des Verfol- 
gungswahnes bei dem Hauptlehrer Wagner ist über alle Kritik erhaben. 
Er hat eine Grundlage geschaffen, auf die jeder, der über Paranoia ar- 
beitet, zurückgreifen muß; noch nie war die psychologische Entwick- 
lung eines Verfolgungswahnes so tief und lückenlos klargelegt. Allein 
das ist hier nicht die Betrachtungsweise, auf die wir abzielen. Wir fragen 
uns, ob wir nicht Anhaltspunkte haben, die uns auch in dem Krank- 
heitsbilde Wagner das Hineinspielen eines biologischen Faktors im Sinne 
hypomanischer Plusleistungen erkennen lassen, die auf das hypo- 
manische Temperament hinweisen, das für den Größenwahn, der neben 
seinem Verfolgungswahn einhergeht, den Nährboden abgab, der nicht 
abhängt von Milieu und Erlebnis, wie der charakterlich bedingte Ver- 
folgungswahn, und der den Größenwahn oder zum mindesten die Selbst- 
überschätzung auch nach Verschwinden der den Verfolgungswahn be- 
dingenden äußeren und inneren Konflikte andauern läßt. Ich glaube, 
daß wir dies an Wagner zeigen können. Gewiß, auch der Größenwahn 
Wagners steht nicht als psychologisch isoliertes Gebilde im Leben 
Wagners, es müssen überall psychologische Fäden zu dem übrigen Er- 
leben führen, sonst wäre es eben keine nacherlebbare, nachfühlbare Er- 
krankung mehr. Wagner deutet diesen Größenwahn natürlich ganz und 
gar an Hand dieser Fäden — wie sollte er anders? —: ‚Der Größen- 
wahn, der in meinen Schriften zum Ausdruck kommt, ist die natürliche 
Reaktion auf meine Depression.‘ Nach all den Leiden, schreibt Gaupp*) 
in seiner 2. Katamnese zu dem Fall Wagner, nach all der Qual, die er 
habe tragen müssen, sei als ein Kontrast in Wagner der Gedanke leben- 
dig geworden, er müsse ‚ein außerordentlicher, seine Zeit überragender 
Mensch“ sein. Es kann wohl nicht bezweifelt werden, daß Wagner von 
jeher von sich selbst und seinen Fähigkeiten sehr hoch dachte. Wenn 


*) *) Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 69, 182 bzw. 194. 
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dies nach außen nicht gerade aufdringlich in Erscheinung trat, und wenn 
er seine hohe Selbsteinschätzung nicht hemmungslos in seinen Reden 
zum Ausdruck brachte, so lag dies eben nur an seiner verschlossenen 
charakterlichen Art und an dem in ihm nagenden Erlebnis, das ihm 
eine Zurückhaltung vor seinen Mitmenschen auferlegte. Aber gemerkt 
hat man diese hohe Selbsteinschätzung doch: er war hochtrabend, be- 
diente sich nicht der dialektischen Umgangssprache, hatte eine Art 
vornehmer Abgemessenheit in Gesten und Reden, er zeigte eine große 
Menschenverachtung, Selbstüberhebung und geistigen Hochmut. Schon 
deutlicher kam sein Größenwahn in leicht angetrunkenem Zustand 
heraus: ‚Was Schiller, was Goethe! Ich bin der größte deutsche Dra- 
matiker.‘‘ Schon 1907, 1908 oder 1909 hat er öfters geäußert: ‚Dieses 
Jahr werde ich noch sterben und da wird man von Wagner sprechen; 
Wagner wird noch ein großer Mann werden.“ Oder: ‚Ich bin über euch 
alle turmhoch erhaben. Ihr könnt alle zusammen das Wasser mir nicht 
bieten. Ich werde noch ein berühmter Mann werden. Wenn ihr schon alle 
lange verfault sein werdet, wird man von mir noch lange reden, noch nach 
Jahrhunderten. Von allen Menschen, die ich bis jetzt kennen gelernt 
habe, bin ich weitaus der Gescheiteste, Beste und Anständigste.‘“ „Was 
Gott, ich brauche keinen Gott, ich bin selbst mein Gott!“ Sind das 
nicht Größenideen, von einem Kraftgefühl strotzend, wie man es präch- 
tiger bei keinem Maniker findet? Müssen einem da nicht Bedenken 
kommen, daß diese Ideen nur ‚„Kontrasterscheinungen“ sein sollen, Re- 
aktionen auf seine deprimierenden Erlebnisse? Kann man sich voll 
befriedigt fühlen von dieser Erklärung, auch wenn man es psychologisch 
verbrämter ausdrückt: „Namentlich da, wo die Waffen versagen, die 
zur Überwindung und Niederwerfung der entgegenstehenden Hinder- 
nisse notwendig sind, Zähigkeit und Nachhaltigkeit des Willens, wird 
die Selbstbehauptung auf einen dieser Wege gedrängt, die beide zum 
Größenwahn führen, sei es durch hochfahrende Auflehnung gegen 
fremdes Urteil, sei es durch Ausweichen in Zukunftshoffnungen, die 
kein Mißgeschick zu zerstören vermag“ (Kraepelin). Ähnliche Ein- 
stellung hat wohl mancher von uns im Innern selbst erlebt, als uns in 
der Revolutionszeit 1918/19 die eigenen Volksgenossen schmählich ver- 
ließen und bekämpften. Aber das waren vorübergehende Reaktionen. 
Bleuler lehnt diese Deutung des Größenwahns beim Paranoiker als 
einer konsekutiven oder komplementären Erscheinung ab, er hält eine 
primäre Selbstüberschätzung des Paranoikers für gegeben und nähert 
sich damit der älteren Anschauung @. Spechts*), daß jeder Paranoiker 
tatsächlich größenwahnsinnig sei. Gewiß, wir geben gerne zu, daß auch 
eine reaktive Komponente später hineinspielte, die hohe Selbstein- 
schätzung des (hypomanischen) Paranoikers muß ja dazu führen, daß 


*) Zentralbl. f. Nervenheilkunde u. Psych. 1908, S. 817. 
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seine Niederlagen und die ihm begegnenden Widerstände später auch 
größenwahnsteigernd mitwirken, daß die normalerweise vorgebildeten 
Kontrastreaktionen so kraß hervortreten, daB Wagner sein Leiden 
über das Leiden Christi, sich selbst über den Nazarener stellt. Das hin- 
dert aber nicht, daß er schon vorher in manischer Selbstüberhebung 
größenwahnsinnig war. Und den Beweis dafür sehen wir in Wagners 
jetzigem Zustand, nachdem er seinen Verfolgungswahn korrigiert hat. 
Auch der Größenwahn hätte einer vernünftigen Selbsteinschätzung 
Platz machen müssen. Das ist aber nur sehr zum Teil geschehen. Die 
gewaltige Selbstüberhebung, zum mindesten eine sehr hohe Selbstein- 
schätzung ist geblieben, wenn er es auch sich und anderen nicht ein- 
gestehen mag. So schreibt er wohl über sein Drama ‚Wahn‘, in dem er 
den Untergang König Ludwigs II. wiedergibt, an einen Schriftleiter 
einer Tageszeitung*): „Das Drama ‚Wahn‘ konnte nur ick schreiben. 
Rede geht von einem Dichter, daß er alle Höllen und ihr Grausen ge- 
schaut habe. Aber erlebt hat er sie nicht, nein, das hat er nicht. Ich 
bin auch in der Hölle gewesen, mitten drin, im feurigsten Pfuhl. Und 
ich könnte auch schildern, wie schildern! Aber so ich von mir selber 
redete, würden sie alle schreien: seht doch, wie der Kleine sich groß 
macht! Darum rede ich von einem, der, obgleich er auf den Höhen 
thronte, doch Leidensgenosse ist.“ Spricht das nicht, wenn auch ver. 
kappt, von ungewöhnlicher Selbsteinschätzung, — trotz Einsicht der 
furchtbaren Niederlage, die er (in der Krankheit) erlitt? Und dann 
noch klarer: ‚Ich wollte das König-Ludwig-Drama schreiben. Und ich 
wage zu behaupten, daß ich es geschrieben habe.“ Und nun halten wir 
dagegen das Wort, das ihm früher einmal im Rausch entfloh, als die 
bewußten Hemmungen fieler: ‚Was Schiller, was Goethe! Ich bin der 
größte deutsche Dramatiker‘, so sehen wir mit zwingender Klarheit, 
daß heute noch fast derselbe Selbstüberhebliche spricht, wie vor vielen 
Jahren, der von innerem Kraftgefühl strotzende, nicht niederzubeugende 
Hypomanicus. Niemand wird verlangen, daß Wagner, durch seinen Cha- 
rakter und seine Erlebnisse in Höllenqualen hineingetrieben, früher oder 
heute der Welt das Antlitz eines allzeit fröhlichen Hypomanicus zeigt. 
Der Charakter, der die Erlebnisse zeitigt und sich an ihnen weiter bildet, 
verdeckt das Temperament. Aber dieses ist doch vorhanden und 
äußert sich in der noch heute bestehenden Selbstüberhebung, in dem 
Kraftgefühl, das nicht umzubringen ist, in dem nicht niederzubeugen- 
den, biologisch fundierten Lebenselan. Nur dieser biologisch fundierte 
Lebenselan und unerhörte Lebenstrieb — der bekanntlich gerade beim 
Gegenstück der Manie, in der Melancholie, zum krankhaften Gegenteil 
sich verkehrt, in Wagners Hypomanie aber sicher ungewöhnlich. ja 
krankhaft war, — erklärt es uns auch, daß er zwischen dem Weg des 


Ei Siche bei Ga upp: Zeitschr. f.d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 69, S. 190 u. 194. 


Das manische Element in der Paranoia. 751 


Selbstmordes, der ihm in Form des Selbstmordgedankens (reaktiv) 
mehrfach sehr nahe trat, mit dem er spielte und den er doch nicht gehen 
konnte — gewiß nicht aus ‚„Feigheit‘‘; denn feige war seine Tat in Mühl- 
hausen nicht —, und dem furchtbaren Massenmord den letzteren wählen 
mußte. Dazu zwang ihn seine biologische Fundierung; und seine eigene 
psychologische Deutung, daß er zum Selbstmord zu ‚‚feige‘‘ war, ist ein 
subjektives Werturteil, aber wissenschaftlich falsch. Und wenn Wagner 
1918 unter dem Titel: ‚Sprüche eines Narren“ der obersten Heeresleitung 
eine längere Abhandlung mit eigenen militärischen Vorschlägen schickte, 
„die zu des deutschen Volkes größtem Schaden wahrscheinlich einfach 
in den Papierkorb gewandert sind‘, ist das nicht manischer Größen- 
wahn ? Hat das psychologisch etwas mit ‚„Kontrastreaktionen‘ zu tun ? 
(Gaupp: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 60). Und wie ist es 
mit den ‚‚Plusleistungen‘‘ auf dem gesamten psychischen Teilgebiete ? 
Geht man in seine Kindheit zurück, so ist ein klares Bild nicht zu ge- 
winnen. Die Zeugenaussagen lauten sehr verschieden. Nur in einem: 
stimmen sie alle überein, daß Wagner ein ungewöhnlich begabter Junge 
war. Er war im letzten Schuljahr nach Kenntnissen und Verhalten 
immer der Erste; er erschien als fleißig und allgemein begabt, war leb- 
haften und beweglichen Geistes, zuweilen vorlaut; ‚offen, frisch und 
munter bis zur Ausgelassenheit, ist er doch stets einem ernsten Wort 
zugänglich.“ Er war sehr rasch beleidigt, aber im Verkehr ein ‚‚tadel- 
loser Kerl‘; doch in der Schule schon eingebildet. Das ‚eingebildet‘‘ 
und ‚„hochmütig‘ klingt dann aus allen Zeugnissen seiner Seminarmit- 
schüler und Kollegen wider ` aber auch der ‚‚herrliche Geist“; und er war 
offenbar seinen Mitschülern und Kollegen geistig auch weit überlegen. 
Er war ungemein belesen und disputierte gern über religiöse und philo- 
sophische Dinge. Er wird als gutmütig, hilfsbereit, freundlich bezeich- 
net, aber auch als ruhig und sogar als behäbig, was uns hinsichtlich der 
geistigen Beweglichkeit nicht zu dem Urteil veranlassen kann, daß man 
von einer Minusleistung auf dem Gebiete des Handelns sprechen könnte; 
denn viel lesen und viel schreiben ist auch ein ‚Handeln‘, und die 
äußere Gehaltenheit darf nicht täuschen, doppelt nicht, wo ein gut Teil 
Folge äußerer Konstellationen war, aufgezwungene Zurückhaltung. 
Bei den Mädchen war er beliebt, schon als Schulbube spielte er gern 
„Hochzeiterles“‘, und als er bei dem schönen Spiel einmal erklärte, er 
könne ja auch 2 Frauen nehmen und diese Bigamie mit guter Bibel- 
kenntnis unter Hinweis auf die 1000 Weiber Salomos rechtfertigte, da 
bekam er diese zweite als — Dienstmädchen. Launig und mit Humor 
hat er davon in seiner Lebensbiographie selbst berichtet, und ich kann 
mich des Eindrucks nicht ganz erwehren, daß von dem schönen und 
warmen Pflänzchen Humor, das nach Lange den Paranoikern so ganz 
fehlen soll, mehr in Wagner steckte, als er Wort haben will nach all 
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dem, was geschehen, und daß diese dem Manischen so nahe Eigenschaft 
ganz anders in ihm aufgeblüht wäre, wenn nicht sein Charakter im 
Verein mit dem Schicksal sein Temperament fast ganz verdeckt hätte*). 
Gaupp schreibt in seiner Darstellung des Falles Wagner selbst, nicht nur 
die frühe Jugendzeit, auch die Zeit in Nürtingen (Präparandenanstalt) 
habe in der Biographie eine halb humoristische, halb ernste Darstellung 
erfahren. Durch die Darstellung der Jugendjahre geht ein harmlos- 
heiterer Plauderton. Wir finden also, besonders in der Zeit, da die Er- 
eignisse Wagner noch nicht verbogen hatten, doch eine ganze Reihe 
Eigenschaften, die Kretschmer gerade seinen Zyklothymikern zuschreibt: 
Gutherzigkeit, Freundlichkeit, auch Gemütlichkeit, Sinn für Humor, 
Lebhaftigkeit, wenigstens innerlich, intrapsychische Beweglichkeit und 
dabei etwas Schwernehmendes, Stilles, einen Zug zum Pessimismus. 
Mit dem ‚„Dominanzwechsel“ oder ‚Erscheinungswechsel‘“ darf man 
diese Dinge nicht aus der Welt schaffen, eben weil sie infolge der im Ver- 
ein mit den Erlebnissen erfolgten Charakterentwicklung später nur in den 
Hintergrund gedrängt wurden. Als eine Plusleistung müssen wir auch 
Wagners lebhafte schriftstellerische Tätigkeit buchen, die ihn außer 
seiner mehrbändigen Selbstbiographie ein Drama nach dem andern 
schreiben ließ; wir nennen die Dramen ‚Absalom‘‘, „David und Saul‘, 
„Nero“, „Der Nazarener“, dazu dann das sicher erst nach der Inter- 
nierung in die Heil- und Pflegeanstalt entstandene Drama ‚Wahn‘. 
Gewiß, man könnte sagen, es müsse doch nicht jede produktive schrift- 
stellerische Tätigkeit im Sinne einer hypomanischen oder manischen 
Plusleistung gedeutet werden. Sicher nicht. Aber legt die Tatsache, 
daß jemand, der nicht Schriftsteller von Beruf ist, ein Drama nach den 
andern schreibt und sich auch sonst reichlich schriftstellerisch betätigt, 
und zwar nicht im Fach, nicht den Gedanken eines hypomanischen 
Schusses recht nahe ? Und noch dazu, wenn diese Produktivität selbst 
durch die Internierung in einer Heil- und Pflegeanstalt nicht lahmgelegt 
werden kann; hätte das Erleben eines Wagners nicht einen anderen als 
einen Hypomanicus so niederbeugen müssen, daß ihm die Lust am 
Dichten und daß ihm auch der Größenwahn vergangen wäre, noch dazu, 
nachdem er eingesehen, was er getan? Freilich kann man alles auch 
psychologisch deuten: Es war die Flucht vor der grausamen Realität 
in das Land der Dichtung, es war eine Art Abreagieren usw. Allein 
klinisch betrachtet will es uns so scheinen, als ob wir in dieser Art der 
Abreaktion den Ausdruck eines nicht niederzuzwingenden Lebens- 
elans erblicken müssen, der eben manisch ist. Das widerspricht der 


*) Übrigens zeigte auch der von ‚‚freudloser Unrast‘‘ getriebene Realschul- 
professor Heutner, den wir oben schilderten, zuweilen ganz unverkennbare Anflüge 
von Humor, und sagte selbst von sich, daß ihm Sinn für Humor von jeher durchaus 
nicht fremd gewesen sei. 
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psychologischen Deutung nicht, sondern macht das Psychologische 
psychologisch noch verständlicher und macht es uns: auch biologisch- 
naturwissenschaftlich begreiflich. Der Größenwahn Wagners wuchs 
aus der hypomanischen Temperamentskomponente seines Wesens her- 
aus, der Verfolgungswahn aber war die Resultante eines Kräfteparallelo- 
gramms, dessen eine Kraftrichtung bedingt war eben durch diese hypo- 
manische Temperamentskomponente, die andere aber durch den über- 
empfindlichen, .tiefsten Erlebens fähigen, retentionsstarken, trieb- 
gespeisten, egozentrischen, vom Schicksal emporgetriebenen starren 
Charakter. 

Wir kommen bei dieser Auffassung des paranoischen Verfolgungs- 
wahns als einer Resultante im Kräfteparallelogramm der Kräfte Tem- 
perament und Charakter (psychologisch), oder biotonischer Elan und 
Reagibilität (biologisch), oder endogener Emotivität und reaktiver 
Affektlabilität (klinisch) zu einer ganzen Stufenleiter von Paranoikern 
mit je nach Anteilnahme der Kräfte verschiedenem Gesicht: bei starkem 
manischem Schwung und geringem reaktivem Einschlag entsteht ein 
Bild wie bei unserem Patienten Faust, im Vordergrund steht der Größen- 
wahn, und nebenher läuft der Verfolgungswahn. — Dann kommt der 
Fall Pummer (und der Fall Steinkamp): Deutliches Hervortreten der 
manisch(-depressiven) Komponenten, ziemlich den gleichen Anteil hat 
der Charakter. Das manische Selbstgefühl führt nicht mehr direkt zum 
Größenwahn, es bleibt bei ungewöhnlich hoher Einschätzung der eige- 
nen Persönlichkeit. Diese Einschätzung bleibt bei Abklingen des aus 
dem Charakter im Verein mit Milieu und Erlebnis entsprungenen Ver- 
folgungswahns bestehen. Es folgt der Fall Wagner und der Fall Heutner: 
Hohe Selbsteinschätzung, Elan und Beharrlichkeit, das Nichtnieder- 
gezwungenwerden geht zurück auf die manische Komponente. Das 
einmalige wuchtige Erlebnis des sexuellen Vergehens der Sodomie reißt 
Wagner im Verein mit seinem Charakter reaktiv hinein in seinen Ver- 
folgungswahn bis zur Katastrophe, das endogen-hypomanische Moment 
erhält ihm auch nach dem Abklingen des Wahns ein unerschütterliches 
Selbstgefühl. Neue reaktive Momente lassen auch in der Anstalt vorüber- 
gehend den Verfolgungswahn wieder aufflackern (Unterbringung krimi- 
neller Pfleglinge auf seiner Abteilung. Gaupp: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. 
u. Psychiatrie 60, S. 314 bis 315 u. a. m.). Heutner aber, der sich von jeher 
infolge seines kleinlichen Charakters aufgerieben hatan all den unzähligen 
Kleinigkeiten des täglichen Lebens, leidet auch in der Anstalt — wenn 
auch weniger und unter Schwankungen — an diesem ewigen und nicht 
zu beseitigenden, nur zu dämpfenden Lebenskonflikt. Er sagt aber selbst., 
daß nur der nicht niederzuzwingende Lebenselan, der in ihm stecke (und 
der eben manisch-biotonischen Ursprungs ist) es überhaupt möglich er- 
scheinen lasse, daß er nicht längst zermürbt zusammengebrochen sei und 
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seinem Leben ein Ziel gesetzt habe. Und endlich der Fall Arnold, der, wenn 
überhaupt manisch unterlegt, diese Komponente nur in geringstem Maße 
erkennen läßt, — und dessen Wahn darum auch fast schon mit der Ver- 
bringung in die Heilanstalt abklingt, der vielleicht wirklich nichts anderes 
ist als eine psychogene Wahnbildung eines labilen Charakters unter dem 
Einfluß widriger Lebensumstände, ohne manische Ausdauer und ohne 
manischen Elan, nur mit kurz aufflammendem, leidenschaftlich-ekstati- 
schem Schwung, reaktiv in der Pubertätsphase emporgeschleudert, nicht 


von manischem Nachdruck gesteift — dann aber auch nicht mehr 
Paranoia, sondern eben nur psychogene, charakterlich bedingte Wahn- 
psychose. 


Wir müssen aber noch einmal auf einen Punkt zurückkommen. 
Wenn wir eine manische Grundlage der Paranoia annehmen, so müssen 
wir damit rechnen, daß es sich nicht immer um chronisch-manisch unter- 
legte Naturen handeln wird, sondern daß auch depressive Schwankungen 
eine Rolle spielen; und auch mit der Möglichkeit von Mischzuständen, 
die @. Specht vor 20 Jahren für die Paranoia verantwortlich machte, 
müssen wir rechnen. Haben wir Anhaltspunkte in unseren Kranken- 
geschichten, die in diesem Sinne zu verwerten wären? Wir haben dar- 
auf schon bei der Schilderung der einzelnen Kranken hingewiesen. 
Vielleicht läßt sich aus diesem Umstand auch ein Anhaltspunkt ge- 
winnen für die sehr schwierige und einen Kernpunkt der Paranoialehre 
bildende Frage, was den Ausbruch der Paranoia zu einem bestimmten 
Zeitpunkt im Leben, und warum gerade an diesem Zeitpunkt veranlaßt, 
auch wenn ein objektiv hinreichendes Erleben nicht gegeben zu sein 
scheint. In der Krankengeschichte des Patienten Faust fanden wir 
ganz zweifellose ausgesprochene depressive Schwankungen, besonders 
deutlich in jener Zeit, als er sich im Juliusspital in Behandlung begab, 
aber auch später zu wiederholten Malen, hier, bei dem vorzugsweise 
größenwahnsinnigen Kranken ohne erkennbare Beziehungen zum ersten 
Auftreten des Wahnes; der setzte vielmehr offenbar gerade in der ma- 
nischen Nachschwankung zum ersten Male deutlich ein. In dem Falle 
Steinkamp (Verfolgungswahn) sehen wir dagegen unverkennbar den 
Wahn beginnen zu einer Zeit, in der ihm die Arbeit ohne ersichtlichen 
Grund nicht mehr recht von der Hand ging, in der er sich besonders 
erholungsbedürftig fühlte, im Gegensatz zu seiner sonstigen über seinen 
Arbeitskreis hinausreichenden Schaffenskraft, die ihn zum Mittelpunkt 
des gesellschaftlichen Lebens in seiner Heimatstadt werden ließ. Dieses 
ihn verstimmende und unruhig machende Erlebnis des Nachlassens 
seiner Arbeitskraft brachte ihn auf den Gedanken, daß irgendetwas 
nicht stimme, daß man ihm Schwierigkeiten in den Weg lege. Bezeich- 
nenderweise suchte er in seinem offenbar nicht ganz leichten depres- 
siven Zustand erst die Schuld bei sich, und verlegte erst mit wieder 
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zunehmendem Selbstbewußtsein ohne rechte Korrektur der krankhaft 
entstellten Erlebnisse die Ursache der Schwierigkeiten in die Außen- 
welt. Auch Heutner befand sich zur Zeit der beiden schweren Perioden 
1910 und 1918 wohl sicher ohne hinreichenden äußeren Anlaß in einer 
tiefer gedrückten Stimmung, die ihn immer an sein nahes Ende denken 
ließ; Schwankungen in der Intensität seines Wahnzustandes von wochen- 
und monatelanger Dauer unabhängig von äußeren Einflüssen waren in 
der Klinik nicht zu verkennen. Ähnliches sahen wir bei dem Patienten 
Pummer, dessen Stimmungsschwankungen wir in der Klinik, wo er 
jedem schädlichem Einfluß fern war, ganz einwandfrei beobachten 
konnten. Hier waren es die stärker manischen Phasen, die zu häufigeren 
tatsächlichen Zusammenstößen führten und so dem Wahngeschehen 
neue Nahrung gaben, bei Heutner wurden besonders in den depressiven 
Zeiten unvermeidliche Kleinigkeiten des Alltags so schwer erlebt, daß 
sie wahnfördernd wirken konnten. So ohne weiteres von der Hand weisen 
läßt sich der Gedanke also nicht, daß es vorzugsweise Zeiten leicht de- 
pressiver Schwankungen oder von Mischeinschlägen sind, die das Alarm- 
signal zum Beginn des Wahnes geben. 

Wir vergessen natürlich nicht, daß dieses leichte Schwanken nach 
der depressiven Seite hin keineswegs allein ausschlaggebend für die 
Wahnentstehung und die Wahnentwicklung ist. Wir halten im Gegen- 
teil fest, daß wir es stets zu tun haben mit Menschen von nervösem, 
reizbarem, überempfindlichem Charakter, die gleichzeitig eine Neigung 
zu sehr langem Nachschwingen aller möglichen, besonders widerwär- 
tigen Erlebnisse besitzen. Wenn solche Menschen eine depressive 
Schwankung überkommt, so müssen in der Tat alle möglichen Kleinig- 
keiten des Alltags in ganz besonderem Maße als Widerwärtigkeiten er- 
lebt werden. Da es nun in der Natur eines jeden nicht gerade besonders 
ruhigen und gesteuerten Menschen liegt, in der Verstimmung die Affekte 
in die Umwelt zu projizieren und in die Mitmenschen hineinzuverlegen, 
wenn man selbst ‚‚nervös‘‘ ist, die anderen für nervös oder erregt zu 
halten, wenn man selbst mit der Welt zerfallen ist und nichts vom Leben 
hält, die anderen zum Sündenbock zu machen und die Welt als gegen 
sich eingestellt zu betrachten, jedes harmlos gemeinte Wort oder gar 
rein sachliche Entgegnungen mit Überzeugung für feindselige Akte zu 
halten, so kann es uns nicht wundernehmen, wenn diese besonders reiz- 
baren und nachtragenden Menschen sich sehr bald von allen Seiten 
benachteiligt glauben und sich immer mehr in die Idee verbohren, von 
einer ihnen feindlich gesinnten Umwelt umgeben zu sein. Sie werden 
dann in zunehmendem Maße ausfallend und oft gänzlich ungerecht- 
fertigterweise beleidigend gegen ihre Mitmenschen, begegnen naturgemäß 
dann auch immer wieder energischer Entgegnung anderer, die in durch- 
aus berechtigter Empörung ihrerseits auch nicht selten über das Ziel 
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hinausschießen mögen ; so kommen auch objektive, tatsächliche seelische 
Traumen hinzu, vermeintliche und wirkliche Kränkungen jagen sich 
immer mehr und steigern die innere Verbitterung bis zum äußersten. 
Dann kommt von selbst die innere Frage: ‚Warum das alles? Warum 
setzt man mir, und gerade mir nur so zu? Was habe ich denn ver- 
brochen ?“ Aber welcher Mensch hätte nun in seinem Leben nicht 
etwas ‚verbrochen‘‘ ? Fast alle Menschen haben in ihrem Vorleben 
irgendeinen Punkt, den sie aus ihrem Leben streichen möchten, der 
latent in ihnen als Komplex schlummert, vielfach eine vermeintliche 
oder wirkliche moralische Niederlage, die ihnen Jahre hindurch nicht 
mehr klar bewußt war, z.B. bei dem Patienten Heutner das kleine, 
harmlose sexuelle Abenteuer in der Regennacht; ja selbst um Erlebnisse 
kann es sich handeln, die früher nicht einmal als moralische Nieder- 
lagen, sondern sogar als moralischer Sieg empfunden wurden, wie z. B. 
das Streikbrechen bei dem Patienten, Pummer, das ihm ehedem als 
Heldentat erschien, ihm in seiner depressiven Stimmungslage aber zum 
Ausgangspunkt der Systembildung wurde. All das taucht nun mit einem 
Male auf und wird auf das lebhafteste weiterverarbeitet, gibt den An- 
stoß zu systematisierten Verfolgungsideen, die Erklärung (Westerterps 
Schema 3) ist gefunden, die Verbiegung ist eingeleitet und es wird in 
falscher Richtung weitererlebt. Die Art des Erlebens ist begründet 
im präpsychotischen Charakter, die depressive Schwankung veranlaßt, 
daß nun mit einem Male die Erlebnisse der Feindseligkeit über das 
bisherige Maß hinaus und bis ins Krankhafte sich steigern, und endlich 
bewirkt sie, die alles Erleben grau in grau färbt, und die die schon in der 
ganzen psychischen Situation gegebene (bisher aber noch nicht bis zur 
Krankheit führende!) pessimistische Einstellung unterstreicht, daß bei 
mehr oder weniger zufälligen Konstellationen alte, oft verdrängt gewe- 
sene, unlustbetonte Komplexe lebendig wurden, und ein so ungeheures 
krankhaftes Gewicht bekommen, daß sich die Persönlichkeitsverbiegung 
vollzieht. Auf solche Weise scheint uns in nicht wenig Paranoiafällen 
die Verbiegung oder ‚„Verrückung‘ durch eine depressive Schwankung 
zu einem bestimmten Zeitpunkt des Lebens eingeleitet zu werden — 
und nunmehr wird mit manischem Elan in dieser Richtung weiter erlebt. 

Dieser letzte Satz führt aber eine neue Frage herauf: Warum wird 
nach Abklingen der depressiven Schwankung nicht korrigiert? Ganz 
abgesehen davon, daß in deutlich manisch-depressiv untermalten Pa- 
ranoiafällen vielfach Zeiten relativer Korrektur sich nachweisen lassen, 
müssen wir ein wesentliches Moment für den Mangel an Korrektur in 
dem nicht seltenen Bestehen chronischer Lebenskonflikte erblicken. 
Aber das reicht noch nicht aus. Am wichtigsten für das Ausbleiben der 
Korrektur scheint uns zu sein, daß es sich doch um sehr geringe Intensi- 
tätsschwankungen handelt; es bestehen keine massiven und plötzlich ein- 
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setzenden Übergänge von manischen zu melancholischen Phasen, son- 
dern es besteht nur ein leichtes Auf- und Abfluten von der hypomanischen 
Phase zum Normalzustand, von der leicht depressiven Phase in die 
hypomanische Breite, es sind allenfalls zykloide Temperamente, mit 
denen wir es zu tun haben, und meist nicht manifest manisch-depressive 
Psychotische, es findet sich kein ‚„autochthones Hereinbrechen‘“ der 
Psychose, wie es Kehrer für das manisch-depressive Irresein verlangt, 
allenfalls einmal im Beginn kann man ein solches erkennen, aber sicher 
in den meisten Fällen nicht. Der Erlebensstrom scheint vielmehr 
meistens in gar keiner Weise zu einem bestimmten Zeitpunkte psy- 
chotisch geknickt, es entwickelt sich alles scheinbar ohne "neuartige 
Elemente so selbstverständlich und logisch auseinander, daß man eben 
immer wieder sich versucht fühlte, die Paranoia als reine psychologische 
Entwicklung zu erklären und des biologischen Untergrundes glaubte 
entraten zu können. Die auf die Idee der Verfolgung versessenen Para- 
noiker haben diese Idee in ihrer depressiven Phase so eindringlich er- 
lebt und sie ist ihnen so persönlichkeitseigen geworden, daß sie auch 
in dem manischen Zustand sie einfach nicht fallen lassen können, kraft 
ihres Charakters noch dazu neues Material häufen und mit manischem 
Elan in gleicher Richtung weiterverarbeiten. Das Leichtlebig-Ober- 
flächliche, das sich sonst so gern mit dem manischen Temperament ver- 
gesellschaftet, kann nicht durchschlagen, weil der Charakter es nieder- 
hält, die durch den Charakter provozierten Erlebnisse sind zu über- 
mächtig, der biotonische Strom manischen Geschehens vermag hier nur 
steigernd zu wirken, steigernd auf Haß- und Rachegefühle, steigernd 
aber auch auf Assoziationsfülle und Betätigungsdrang, die Zusammen- 
stöße müssen sich mehren oder bei notwendiger innerer Verhaltung 
muß die Spannung steigen, steigen bis ins Ungeheuerliche, bis zur Kata- 
strophe, die den Kranken zum Arzt oder zum Richter führt. Dieser 
Modus der Paranoiaentstehung lag wohl eindeutig bei dem Patienten 
Steinkamp vor, und er gab ihm Ausdruck mit den Worten: ‚Als ich aber 
sah, daß selbst meine bisherigen Freunde mich aus der Welt schaffen 
wollten, da habe ich mich aufgerafft, so schlecht war ich denn doch noch 
nicht, und beschloß, mich zu wehren, zu wehren bis zum äußersten.“ 
Ein Abreißen des Erlebens war nicht da, aber es war der Moment, in 
dem er vom depressiven mehr zum manischen Pol zurückkehrte. Das 
so häufig zu beobachtende endogene Schwanken in der Stimmungslage 
bei Paranoikern ändert wohl etwas an der Einstellung des Ichs zu seinen 
Giedankengängen und kann das Handeln beeinflussen, er wird innerlich 
oder äußerlich aus einem Passiven ein Aktiver, die Gedankengänge selbst 
aber werden deshalb nicht umgestoßen. 

Trotzdem halten wir es durchaus für möglich, daß sich auch ohne de- 
pressive Schwankung einmal ein Verfolgungswahn geradlinig als Resul- 
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tante aus den Kräften Temperament und Erlebnis-Charakter entwickelt, 
besonders dann, wenn es sich um chronische Lebenskonflikte handelt, wie 
z. B. beim Querulantenwahn. Wir hielten es auch für möglich bei dem 
Patienten Pummer, bei dem der chronische Lebenskonflikt gegeben war 
in dem Zusammenleben mit einer nicht gleich ihm aus seinem Stand 
herausstrebenden Lebensgefährtin. Immerhin war bei ihm auch ernst- 
lich daran zu denken, daß Zeiten depressiver Verstimmung ihn diesen 
chronischen Lebenskonflikt erst so schwer empfinden ließen, daß erst 
in dieser Zeit die Verbitterung und die Verhaltung so hohe Grade an- 
nahm, daß der Konflikt nun nicht mehr, wie früher, ertragen wurde, 
sondern sich zur Paranoia, zum Verfolgungswahn auswuchs. Wie die 
Dinge im Fall Wagner lagen, müssen wir offen lassen. Wir wissen nicht, 
ob er endogene Schwankungen nach der negativen Seite hatte, wir 
würden es aber für sehr gut denkbar halten, daß auch bei ihm solche 
leichten Schwankungen erst dazu geführt hätten, daß er das sodomitische 
Vergehen so schwer nehmen mußte, daß daraus dann der grausige Ver- 
folgungswahn erwuchs. Wir brauchen bei ihm diese Schwankung viel- 
leicht nicht, das Vergehen war bei seinem Charakter gewiß als Erlebnis 
schwerwiegend genug, um ihn im Verein mit seinem hypomanischen Tem- 
perament zu dem Paranoiker werden zu lassen, der er wurde. 

Aber nun kommt zum Schluß noch eine Frage: Wenn schon de- 
pressive Schwankungen in vielen Fällen gemeinsam mit Charakter und 
Erlebnis das Signal zum Beginn des Wahnes geben mögen, warum ent- 
steht die Paranoia (wenigstens der Verfolgungswahn) eigentlich nie vor 
dem 30., warum fast immer erst gegen das 40. Lebensjahr oder später? 
Das muß ganz offenbar an einer besonderen Eigenart dieses Lebensalters 
liegen. Wir meinen, daß eben in dieser Lebensperiode sich das Welt- 
bild des einzelnen zu schließen beginnt, daß sich um diese Zeit das 
Leben des Menschen langsam in ein gewisses System geordnet hat, daß 
sich bei jedem Menschen in diesen Lebensjahren gewisse Normen und 
Richtlinien ausgebildet haben, die ihm für seine ganze Lebensauffassung 
maßgebend geworden sind, daß sich eine gewisse Klärung der Lebens- 
anschauungen vollzogen hat, die zwar durch weitere Lebenserfahrungen 
noch bereichert werden, die aber eine grundsätzliche Änderung nur in 
Grenzen mehr erfahren werden, so daß man von jener Epoche ab in ge- 
wissem Sinne von einem Starrerwerden sprechen kann. Natürlich han- 
delt es sich nicht um ein direktes Erstarren, und manche Menschen 
machen auch später noch tiefgreifendere Wandlungen durch, es ist kein 
Gesetz im strengeren Sinne, nur jeder von uns mag etwas davon an sich 
selbst merken, daß er in gewisser Weise sich nunmehr voll entfaltet hat. 
Für viele Charaktere ist dies Lebensalter damit doch ein Zeitpunkt einer 
nicht unerheblichen Erstarrung; die intellektuelle Entwicklung ge- 
meinsam mit einem bestimmten Maß Lebenserfahrung berechtigt di- 
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rekt zu einem gewissen Selbstbewußtsein und zu selbständigem Urteilen 
über die Umwelt, es wird nicht mit Unrecht von einem Menschen dieses 
Lebensalters ‚Reife‘ erwartet, und damit ein bestimmtes Maß von Ab- 
geschlossenheit allen Lebenslagen und den verschiedensten menschlichen 
Problemen gegenüber, soweit es sich um allgemeine Lebensprobleme 
handelt und soweit sie seine Lebenskreise schneiden. So sind in diesem 
Lebensalter und in zunehmendem Maße in den kommenden Jahren für 
den Paranoiker die Bedingungen besonders gegeben zu einem auf eigene 
Erfahrungen gestützten systematischen Verarbeiten der zahllosen miß- 
liebigen Begegnungen und Erlebnisse, die aus der Eigenart ihres Cha- 
rakters ihren Ursprung nahmen und die infolge der Eigenart des Cha- 
rakters schon seit langer Zeit nicht vergessen wurden, das Lebensbild 
färbten und in Assoziationsbereitschaft blieben. Und nun kommt der 
Moment, wo alle die zahllosen Einzelkrystalle zu komplexen Gebilden 
zusammenschießen, nicht selten, wie wir sahen, mit einem Schlag unter 
dem Einfluß eines besonders tiefgreifenden Erlebnisses, das nun nach 
unserer Überzeugung nicht selten seine krankhafte Unlustbetonung und 
Wirkungsweise erhielt auf dem Boden einer endogen veränderten, leicht 
depressiv verdüsterten Stimmungslage. Wir können natürlich nicht 
ausschließen, daß sich in der um diese Lebenszeit beim Paranoiker ein- 
setzenden unlöslichen Verkrampfung der Affekte um einen Gedanken- 
komplex noch eine besondere, die eigentlich paranoisch krank machende, 
in der Konstitution mitgegebene Komponente auswirkt, jener besondere 
Mechanismus, der die Umsetzung in die Paranoia erst bedingt, wie 
Jaspers im Gegensatz zu der rein verstehenden Paranoiaauffassung an- 
derer meint, und worauf Lange auch wieder hingewiesen hat. Wir 
lassen diese Möglichkeit offen. Wir möchten aber unter Hinweis auf 
unsere Darlegungen meinen, daß eine Notwendigkeit zu dieser Annahme 
nicht unbedingt vorliegt, und daß man doch dem Hineinspielen manisch- 
depressiver biologischer Faktoren etwas mehr Beachtung und Aufmerk- 
samkeit zuwenden dürfte, als dies in der letzten Zeit geschehen ist. 
Wir fassen unsere Feststellungen noch einmal kurz zusammen: Wir 
fanden bei unseren sämtlichen Paranoikern leichte manische Einschläge 
im Sinne einer Plusleistung auf allen Gebieten des Seelenlebens, nicht 
im Sinne des stets heiteren, gehobenen Stimmungshintergrundes, son- 
dern im Sinne eines ungewöhnlich stark fließenden Lebensstromes, der 
sich mit ungewöhnlichem Selbstbewußtsein und durch keine Wider- 
wärtigkeiten niederzuzwingendem Lebenselan verband. Wir glauben 
dies auch an Beispielen aus der Literatur nachgewiesen zu haben. Wir 
fanden bei den meisten unserer Kranken bei genauer und hinreichend 
langer Beobachtung ein leichtes, aber deutliches, über längere Perioden 
sich hinziehendes Schwanken des vitalen Stimmungsuntergrundes. Wir 
konnten in mehreren Fällen es wahrscheinlich machen, daß eine leichte 
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depressive Schwankung den Boden schuf für das nunmehr einsetzende 
paranoische Erleben und die paranoische Krankheitsentwicklung. Wir 
sahen unsere Kranken eigentlich durchweg ausgestattet mit einer für 
ihren Bildungsgrad ungewöhnlichen Intelligenz, sie waren — recht im 
Gegensatz zu „‚Schizoiden‘‘ — zu allem zu brauchen oder mit trefflichen 
Zeugnissen ausgestattet. Sie waren in hohem Maße mit Eigenschaften 
ausgestattet, die auf ein Vorwiegen der Stimmungsherrschaft (Klages) 
hinwies, was wir auch wieder in Richtung des hypomanischen Tempe- 
raments, in Richtung einer manischen Untermalung verwenden zu 
dürfen glauben. 

Allen Kranken aber war ein besonderer Charakter eigen, der die 
pointierte Temperamentsuntermalung, die manischen oder depressiven 
Einschläge, bald deutlicher durchschimmern ließ, sie aber oft auch 
nahezu verdeckte, totschlug, so daß ihr Hineinwirken nur bei sehr ge- 
nauer Analyse und klinischer Beobachtung nachgewiesen werden konnte. 
Der empfindliche (affizierbare), retentionsstarke, nicht hinreichend ge- 
steuerte, egoistisch-triebhafte (Hyperesthesie de moi), bald mehr asthe- 
nische, bald relativ sthenische Charakter ist für das Zustandekommen 
des paranoischen Verfolgungswahns unentbehrlich. Der für den para- 
noischen Größenwahn notwendige Charakter ist ein anderer, den mit 
manischem Temperament gern gepaarten Eigenschaften konformer und 
sie weniger überschneidend und verdeckend; daher auch bei den größen- 
wahnsinnigen Paranoikern das Manische viel deutlicher zutage tritt. 
Er ist oft etwas weniger egoistisch-triebhaft, meist relativ retentions- 
schwach, stets mit einer phantastischen Note gepaart. Ein auslösendes 
oder Schlüsselerlebnis ist meist vorhanden und in vielen Fällen tatsäch- 
lich ausschlaggebend, häufig ist es kein objektiv hinreichender Grund, 
ähnliche oder gleiche Erlebnisse wirkten bisher nicht auslösend, es ge- 
winnt nicht nur durch den Charakter, sondern durch den exaltativen 
oder depressiven vitalen Stimmungshintergrund erst den durchschlagen- 
den Wert*). Die Eigenart des mittleren Lebensalters — der Größen- 
wahn kann freilich schon in früheren Jahren beginnen, er hat auch zu oft 
etwas Unreifes—trägtdazu bei, daß die Systematisierung in Gang kommt. 

Fragen wir endlich noch, welcher von den hier angeführten Faktoren 
den Paranoiker zum Geisteskranken stempelt. Das Lebensalter ist es 
natürlich nicht, und auch das Erlebnis reicht nicht aus. Wie ist es mit 
der Charakter-, wie mit der Temperamentskomponente ? Beide sind 
nach unserer Ansicht unentbehrlich, und wir stimmen mit Lange in ge- 
wissem Sinne überein, wenn er meint, daß es sich hier um zwei vonein- 
ander unabhängige verschiedene ‚Zweige vom Stamme der Degenera- 
tion‘ handelt. Es handelt sich um krankhafte Veranlagung auf dem 


*) In den Fällen, in denen ein einzelnes Erlebnis überhaupt nicht angeführt 
werden kann, dürfte das manisch-depressiveElement besonders ausschlaggebend sein. 
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Gebiet zweier voneinander trennbarer biologischer Systeme, auf dem 
Gebiet der die quantitative Seite biologischen und seelischen Lebens 
regelnden Biotonus- bzw. Temperamentskomponente, die isoliert gestört 
ist in den Fällen des reinen, unkomplizierten manisch-melancholischen 
Irreseins, und auf dem Gebiet der die qualitative Seite biologischen und 
seelischen Lebens regelnden konstruktiven Reagibilitäts- oder Charakter- 
komponente. Fragen wir nun, ob der Paranoiker noch ein kranker 
Mensch sein wird, wenn wir die eine oder andere Komponente auf einen 
Nullwert oder richtiger auf die Norm herabdrücken, so werden wir Klar- 
heit bekommen. Spricht man dem Paranoiker die manisch-depressive 
Temperamentsuntermalung ab, so bleibt ein eigentümlicher Charakter zu- 
rück, der zu den mannigfachsten paranoischen Reaktionen disponiert, 
der im Anschluß an bestimmte, für seinen Charakter hinreichende Er- 
lebnisse in durchaus verständlicher Form sich in vorübergehenden Wahn- 
reaktionen ergehen, auch mit einer vorübergehenden ‚psychogenen‘“ 
reaktiven Wahnpsychose reagieren kann, der aber den unbeugsamen 
Kampfesmut, den unerhörten Lebenselan, den nicht niederzuzwingen- 
den Lebenswillen des Paranoikers niemals aufbringen wird; er wird über 
kurz oder lang zusammenbrechen oder sich abfinden müssen. Am 
nächsten kommt diesem Typ unter den von uns besprochenen Kranken 
der Kehrersche Fall Arnold, dessen Genesung am Tag nach der Klinik- 
aufnahme begann und mit gründlicher Abreaktion eigentlich schon ab- 
geschlossen war. Streicht man aber den eigentümlichen Charakter des 
Paranoikers, so bleibt eine mehr oder weniger stark ausgeprägte ma- 
nisch-psychopathische Persönlichkeit zurück (also noch keine Geistes- 
krankheitim engeren Sinn), die vielleicht niemitdemLebeninernstere Kon- 
flikte gekommen wäre. Man könnte für die Bedeutung des Charakters 
noch anführen, daß der manische Schuß in der Paranoia nie allzu stark 
sein darf, da sonst unter dem Einfluß des alles leicht machenden ma- 
nischen Geschehens sich die Affektverkrampfung mit einem Male löst 
in Richtung des leichtlebigen ‚Ihr könnt mir alle gewogen bleiben‘, 
aber auf der anderen Seite muß man doch sagen, daß gerade die uner- 
schütterliche Selbstsicherheit, die nie ermüdende Kraft, der reiche Asso- 
ziationszustrom, die innere und vielfach auch äußere Rastlosigkeit zum 
größten Teil der manischen Unterlegung entstammt, und daß gerade 
diese Symptome den Paranoiker weitgehend zu dem sozial unmöglichen 
Element machen. Gewiß, es muß ein bestimmtes Verhältnis zwischen 
manischer Untermalung und Art des Charakters bestehen, wie denn 
mancher paranoide Psychopath nebenher auch manische Züge tragen 
kann, ohne Paranoiker zu werden, und dieses Verhältnis muß (besonders 
beim Verfolgungswahnkranken) so sein, daß es die Affektverkrampfung, 
die übergroße Retentionsstärke für affektbetonte, ichfeindliche Erleb- 
nisse nicht über den Haufen zu werfen vermag, die manische Unter- 
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malung darf aber doch nicht fehlen, wenn die Geisteskrankheit Para- 
noia, die gleichsam ein Produkt aus zykloidem Temperament und para- 
noidem Charakter ist, entstehen soll. So ist es beinahe ein Streit um 
Worte, ob man den Paranoiker zum manisch-depressiven Irresein rech- 
nen will oder nicht. Wer den Nachdruck legt auf die psychologisch-ver- 
ständliche Entwicklung, der wird natürlich geneigt sein, die Paranoia 
zu den psychopathischen Abwegigkeiten zu rechnen. Wer mehr die 
klinischen Gesichtspunkte sprechen läßt, die Neigung zu ungewöhnlicher 
lebensstarker Ausdauer im Kampf, zur unerschütterlichen Lebens- 
bejahung trotz aller Widrigkeiten und die Plusleistungen auf allen Ge- 
bieten seelischen Lebens, die unverkennbaren endogenen Schwankungen 
im Laufe der Erkrankung und die nicht seltene erste Entstehung von 
Wahngedanken im Verlauf einer mehr oder weniger ausgeprägten de- 
pressiven Phase, der wird die Paranoia als eine Spielart des manisch- 
melancholischen Irreseins bei besonderer charakterlicher Veranlagung 
ansprechen können. Tatsächlich steht sie auf der Scheidelinie zwischen 
rein psychogener Störung und manisch-depressiver Erkrankung, und 
wir glaubten ja zeigen zu können, daß es alle Übergänge von Arnold 
über Heutner, Wagner, Pummer, Steinkamp, Faust bis zu den rein 
größenwahnsinnigen Kranken Stark und Häußer, auch Bertha Hempel, 
gibt, bei welch letzteren das manische Element besonders rein heraus- 
kommt, so daß es niemand wird bestreiten wollen. Wenn man so will, 
so stehen wir mit unserer Auffassung zwischen G. Specht und Kraepelin. 
Davon, daß für uns die Paranoia ein einfacher manisch-melancholischer 
Mischzustand wäre, wie Kehrer meinte, kann nach dem Gesagten wohl 
keine Rede mehr sein. Wir glauben aber für die Paranoia das Vor- 
handensein einer manischen oder manisch-depressiven Unterlegung ver- 
langen zu müssen, im Gegensatz zu Kraepelin, Lange, Kehrer und ande- 
ren Autoren. Daß das so häufige, in die Augen springende Vorkommen 
von manisch-depressiven Elementen beim Paranoiker kein Zufall ist, 
das sollte man uns doch zugeben, und daß solche Elemente auch in den 
Fällen wirksam sind, bei denen diese Züge nicht gerade in die Augen 
fallen, bei denen der Charakter das Wirken der manischen Komponente 
weitgehend verdeckt, aber eben doch nur verdeckt und nicht auslöscht, 
das suchten wir zu zeigen, um den Langeschen Einwand, daß das Her- 
einspielen manisch-depressiver Faktoren nicht häufig genug nachweis- 
bar sei, um ihnen eine bedeutsamere Rolle in der Pathogenese der Para- 
noia beizumessen, zu begegnen. Es scheint unsere Auffassung doppelt 
einleuchtend, wenn man sich dem Aufbau der Persönlichkeit aus Tem- 
perament und Charakter anschließt, so wie wir ihn auf Grund der Tren- 
nung zweier biologischer Systeme oder Schichten unlängst aufzuzeigen 
versucht hatten. Wir sehen gerade in dieser durch unsere Trennung 
von Temperament und Charakter ermöglichten Klärung der Paranoia- 
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frage einen Beweis für die Richtigkeit und Brauchbarkeit dieser Be- 
trachtungsweise. Wir Können es freilich nicht glatt beweisen, daß das 
manisch-melancholische Element es ist, das aus dem paranoiden Psycho- 
pathen zu einem bestimmten Zeitpunkt des Lebens den Paranoiker 
macht, daß in der manisch-melancholischen Komponente der biolo- 
gische Mechanismus zu erblicken ist, den Jaspers und Lange verlangen, 
aber wir meinen doch, daß diese Möglichkeit zugegeben werden muß, 
und wir meinen sie sogar so weit wie möglich wahrscheinlich gemacht 
zu haben. Jedenfalls können wir die Ansicht nicht teilen, daß das so 
häufig nachweisbare manisch-depressive Element ein zufälliges, rein 
pathoplastisches Beiwerk der Paranoia sei, sondern wir sind der Über- 
zeugung, daß es im pathogenetischen und pathophysiologischen Ge- 
schehen dieser Geisteskrankheit eine ganz bedeutsame Rolle spielt. 


Literaturverzeichnis. 

1) Berze: Über das Primärsymptom der Paranoia. Halle a/S. 1903. — ?) Ders.: 
Beiträge zur psychiatrischen Erblichkeits- und Konstitutionsforschung. Zeitschr. 
Í. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 96. 1925. — 3) Bleuler: Lehrbuch der Psychiatrie. 
1916. — ?) Ders.: Naturgeschichte der Seele. Julius Springer 1921 u. Zeitschr. f. 
d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 83, 554. — °) Boettiger: Klin. Wochenschr. 1924, 
Nr. 19, S. 859. — 91 Bumke: Über die Umgrenzung des man.-depr. Irreseins. Zen- 
tralbl. f. Nervenheilk. 1909 u. Münch. med. Wochenschr. 1924. — 7) Cimbal: 
Münchn. med. Wochenschr. 1924, Nr. 17, S. 762 u. Nr. 19, S. 859. — 8) Ewald: 
Temperament und Charakter. Julius Springer 1924. — °) Ders.: Paranoia und 
man.-depr. Irresein. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 49. — 109) Ders.: 
Charakter, Konstitution und der Aufbau der man.-neul. Psychosen. Zeitschr. 
f. d. ges. Neurol. u. Paychiatrie. 71. — !!) Gaupp: Klin. Wochenschr. 1924, 
Nr. 27. — !?) Ders.: Zur Psychologie des Massenmordes. Hauptlehrer Wagner 
von Degenloch. Berlin: Julius Springer 1914. — !?) Ders.: Zeitschr. f. d. ges. 
Neurol. u. Psychiatrie 60 u. 69. — Ders.: Zentralbl. f. Nervenheilkunde 1903. 
— 1°) Gruhle: Klin. Wochenschr. 1925, Nr. 3. — !®) Jaspers: Allgemeine Psycho- 
pathologie. II. Aufl. 1920. — 17) Ders.: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 1. 
1910. — 18) Kehrer: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 74. — !?) Ders.: 
Die Veranlagung zu seelischen Störungen. Julius Springer 1924. — 198) Kleist: 
Die Auffassung der Schizophrenien als psychische Systemerkrankungen. Klin. 
Wochenschr. 1923. S. 962. 1?b) Ders.: Die Streitfrage der akuten Paranoia. 
Zeitschr. f. d. ges. Neurol.. u. Psychiatrie. 5 1911. 20) Knack: Dtsch. Zeitschr. 
f. d. ges. gerichtl. Med. A 1. 1924 und Klin. Wochenschr. 1924, Nr. 19, S. 860. — 
208) Kollarits: Arch. f. Psychiatrie. 72. S. 21. 1925. 2!) Kraepelin: Zeitschr. 
f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie62. 1920. — ??) Kretschmer : Der sensitive Beziehungs- 
wahn. Julius Springer 1918. — 231 Kronfeld: Der künstlerische Gestaltungsvorgang 
in psychiatrischer Beleuchtung. Klin. Wochenschr. Jg. IV, 1, S. 30. — °$) Ders.: 
Zentralbl. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie#4, S. 272/273. — ?°) Lange: Der Fall Ber- 
tha Hempel. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 85. — 291 Ders.: Über die 
Paranoia und d. paranoische Veranlagung. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych- 
iatrie. 94. — 2°) Pophal: Der Krankheitsbegriff in der Körpermedizin u. in d. 
Psychiatrie. Karger. 1925. — ?7) Reiss: Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie 
70. — 2°) Rittershaus: Klin. Wochenschr. 1924, Nr. 19, S. 859. — 29) Specht, G.: 
Zentralbl. f. Nervenheilkunde. 1908. — 201 Weygandt: Klin. Wochenschr. 1924, 
19 S. 859. 


Autorenverzeichnis. 


Artom, @. Untersuchungen über die 
Myelogenese des Nervensystems der 
Affen. S. 169. 

Bechterew, W. Theorie des Rücken- 
markgefäß-Anpassungsreflexes zur 
Erklärung des Trophismus der äuße- 
ren Hautdecken und der subcutanen 
Teile. S. 550. 

Bostroem, August. Über eine eigentüm- 
liche Form psychischer Entwicklungs- 
hemmung mit Beziehung zur Athe- 
tose oder zur frühkindlichen Motorik. 
S. 1. 

Ewald, G. Das manische Element in der 
Paranoia. S. 665. 

Fleck. Psychiatrisch-neurologische Ge- 
sellschaft München. S. 164. 

Fleck, Ulrich. Über die Malaria- und 
Recurrensbehandlung der Paralyse. 
S. 562. 

Gilula, 1.O. Über bisexuelle Geronto- 
philie. 8.81. 

Grote, A. s. F. Stern. 

Hartmann, Heinz und Paul Schilder. Zur 
Psychologie Schädelverletzter. S.287. 

Henschen, S. E. Über die Lokalisation 
einseitiger Gesichtshalluzinationen. 
Kritische Bemerkungen anläßlich Pro- 
fessor P. Schröders diesbez. Abhand- 
lung. S. 630. 

Kankeleit. Die 68. Versammlung des 
Schweizerischen Vereins für Psychia- 
trie. S. 407. 

Kihn, Berthold. Weitere Erfahrungen 
mit der Infektionsbehandlung der 
progressivon Paralyse. S. 656. 

Knappe, Ferdinand. Ein Fall von Hand- 
schuhfetischismus. S. 401. 

Kolle, Kurt. Körperbauuntersuchungen 
an Schizophrenen. II. Mitteilung. 
S. 21. 

— Der Körperbau der Schizophrenen. 
Ergänzungs-Mitteilung. S. 62. 
Kwint, L. A. Die psychologischen Pro- 
file der postencephalitischen Parkin- 

soniker. S. 67. 


Leschischenko, G. D. Beiträge zum Stu 
dium der Pseudosklerose. 8. 392. 

v. Leupoldt, C. Blutbilder bei Geistes- 
kranken. S. 271. 

Makarow, W. E. Über die anthropolo- 
gische Genese der Körperbautypen 
im Zusammenhang mit der Veranla- 
gung zu einigen Psychosen. S. 256, 

Nikitin, M. Sclerosis cerebello-pyra- 
mido-intercorticalis, als eine beson- 
dere Form der systematischen Er- 
krankung des Großhirns und Rücken- 
marks. S. 472. 

Ostertag, B. Zur Frage der dysraphi- 
schen Störungen des Rückenmarks 
und der von ihnen abzuleitenden Ge- 
schwulstbildungen. S. 89. 

Ostertag, B. Entwicklungsstörungen des 
Gehirns und zur Histologie und Pa- 
thogenese, bes. der degenerativen 
Markerkrankung bei amaurotischer 
Idiotie. S. 355. 

Rittershaus, E. Die Untersuchung der 
Aufmerksamkeitsschwankungen und 
ihre diagnostische Bedeutung. 8.585. 

Schilder, Paul s. Heinz Hartmann. 

Schilling, R. E PO 
Untersuchungen bei Er 
des extrapyramidalen Systems. S. 419. 

Stern, F. und A. Grote. Bemerkungen 
über die Konstitutionsfrage bei der 
epidemischen Encephalitis. S. 235. 

Streicher, Otto. Plethysmographische 
Untersuchungen an Encephalitis-epi- 
demica-Kranken. S. 144. 

Tschernyscheff, A. Zur Frage der pa- 
thologischen Anatomie und der Lei- 
tungsbahnen des Kleinhirns bei Hirn- 
affektionen. S. 301. 

Wenderowid, Eugen. Über Leitung- u. 
Zellveränderungen der Hemisphären 
bei Sclerosis cerebello-pyramido-in- 
tercorticalis und über interstitielles 
sphärisches Fett im Zentralnerven- 
system. 5S. 490. 


Archiv für Psychiatrie und Nervenkrankheiten. Band 75, Heft 4/5. 


mn mn E nn nn IMM 


VERLAG VON JULIUS SPRINGER INWIEN 


Vor kurzem erschien: 


Die Malarlabchandluug 
der progressiven Paralyse 


Unspezifische Therapie der Metalues des Zentral- 
nervensystems mittels künstlicher Erzeugung einer 
akuten Infektionskrankheit 


Von 


Privatdozent Dr. Josef Gerstmann 


Assistent der Universitätsklinik für Psychiatrie und Nervenkrankheiten in Wien 
Mit einem Vorwort von 


Professor Dr. Julius Wagner-Jauregg 


Vorstand der Universitätsklinik für Psychiatrie und Nervenkrankheiten in Wien 


Mit 16 Textabbildungen. — 229 Seiten. — 1925 
Preis 12 Goldmark; gebunden 13.20 Goldmark 


Aus dem Vorwort des Professor Dr. J. Wagner-Jauregg 


Als ich im Jahre 1917 einen Vorschlag, den ich 1837 gemacht hatte, in die Tat umsetzte und 
einige Paralytiker mıt Malaria tertiana impfte, ın der Hoffnung dadurch den paralytischen Prozeß 
günstig zu beeinflussen, handelte es sich zunächst um einen Versuch, dessen Fortsetzung in großem 


Maßstabe noch in Frage stand. Denn wenn auch bald günstige Wirkungen bei einigen der so behan- 


delten Fälle festzustellen waren, konnte es doch unter Berücksichtigung dessen, was wir von der oft 
bewiesenen Hartnäckigkeit der Malaria wußten, bedenklich erscheinen, eine größere Anzahl malaria- 
krank gemachter Personen aus der Aufsicht der Klinik in die Außenwelt zu entlassen, wo sie nicht 
nur selbst neuerdings erkrankten, sondern möglicherweise auch eine Oefahr für ihre Umgebung 
werden konnten. 

Als sich aber nach zwei Jahren einige der erzielten Remissionen mit Wiedereintritt in die 
Berufstätigkeit als dauerhaft erwiesen hatten und andererseits die Geimpften auch in bezug auf 
Malaria vollkommen rezidivfrei geblieben waren, habe ich die Versuche im September 1919 in 
großem Umfange wieder aufgenommen. Seither hat diese Behandlungsmethode eine rasch zunehmende 
Verbreitung erfahren... 

Daß die Methode so rasche Verbreitung finden konnte, war dadurch ermöglicht, daß sich bei 
der weiteren Beschäftigung mit ihr herausgestellt hat, daß die Impfmalaria nicht ganz dasselbe ist 
wie die natürliche Malaria, vor allem in bezug auf die Chininempfindlichkeit; daß man also die 
Impfmalaria durch wenige Chinindosen zur vollständigen und dauernden Heilung bringen kann. 
Damit war die beruhlgende Gewißheit erreicht, daß die Geimpften nach Abschluß der Behandlung 
keine Gefahr für die Umgebung sein konnten... 

In den letzten Jahren sind durch das Zusammenw rken vieler Arzte eine Menge von Erkennt- 
nissen über diese Behandlungsmetliode zutage gefördert worden, so daß eine zusammenfassende 
Darstellung unserer Kenntnisse wünschenswert werden mußte. 

Dieser Aufgabe hat sich Herr Dozent Dr. Gerstmann unterzogen. Er ist gewiß ein dazu 
Berufener, denn er war seit der Wiederaufnahme der Malariaimpfungen im Jahre 1919 mein eifrigster 
Mitarbeiter auf diesem Gebiete und hat an meiner Klinik, an der die mit Malaria gcimpiten 
Paralytiker die Zahl 1000 schon längst überschritten haben, Gelegenheit gehabt, Erfahrungen zu 
sammeln, wie nıcht leicht ein andrer. 


Ill 
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